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RIASSUNTO ANALITICO
L'obiettivo della presente tesi è quello di studiare l’eventuale influenza 
del movimento linguale sulla postura corporea e sul suo controllo 
riflesso, suggerita da alcune osservazioni cliniche e da considerazioni 
anatomo-funzionali. Nove soggetti volontari sono stati sottoposti alla 
stimolazione elettrica del labirinto: questo stimolo, effettuato mediante 
il posizionamento del catodo sulla mastoide destra e dell’anodo su 
quella sinistra, provocava un’attivazione vestibolospinale (VS) in 
grado di generare uno spostamento del centro di pressione (CoP) 
diretto inizialmente verso il catodo e poi verso l’anodo. Le risposte del 
CoP e dei muscoli agenti sulla caviglia alla stimolazione elettrica sono 
state studiate durante una serie di prove in cui la lingua poteva essere 
mantenuta in posizione di riposo fisiologica oppure in movimento. I 
risultati ottenuti indicano che il movimento della lingua è capace di 
modificare il riflesso VS rispetto a quanto avviene se la lingua è nel 
suo atteggiamento di riposo, facendo ruotare all'indietro la direzione 
dello spostamento del CoP indotto dallo stimolo. Inoltre il movimento 
linguale modificava anche l’attività elettromiografica del 
gastrocnemio mediale sul lato sinistro. In conclusione, abbiamo 
dimostrato che il movimento linguale influenza il controllo riflesso 
della postura.
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CAPITOLO I
INTRODUZIONE
Obiettivo della tesi
Osservazioni cliniche su pazienti con difetti dell’occlusione 
suggeriscono che la posizione della lingua e alcuni tipi di 
malocclusione possono influire sull’atteggiamento posturale in 
posizione eretta (Poli et al., 2008).
Infatti, la valutazione posturale mediante un semplice scoliosometro 
effettuata su pazienti con malocclusioni di seconda e terza classe 
evidenzia un atteggiamento posturale scorretto con la testa che risulta 
avanzata nelle seconde classi ed arretrata nelle terze rispetto alla 
norma. Questo produce una serie di meccanismi di compenso 
attraverso i quali si riequilibra il peso spostato della testa e si ripristina 
la posizione del centro di pressione. Per la seconda classe questi 
meccanismi consistono nell’aumento della normale curva della 
colonna vertebrale con atteggiamenti cifotici, mentre nelle terze classi 
la curvatura diminuisce e si sviluppa un atteggiamento lordotico 
(Pelosi, 2007; Toti, 2007). 
Inoltre, è stato dimostrato che, in pazienti con frenulo corto linguale 
patologico sottoposti a frenulotomia (Poli et al., 2008), si verificano 
modificazioni posturali caratteristiche.
In seguito all’intervento, tutti i soggetti ottenevano un netto 
miglioramento della postura del cranio consistente in una riduzione 
dell’angolo formato dalla retta passante per l’Acromion e il Trago e 
dalla verticale di Barrè (vedi figura 1).Nonostante queste osservazioni 
di tipo clinico, il principio di un’influenza della postura linguale e 
dell’occlusione sull’atteggiamento posturale non è universalmente 
accettato all’interno della comunità scientifica.
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In parte questo deriva dal fatto che i presupposti anatomo-fisiologici 
di tale relazione non sono stati mai approfonditi.
Eppure, bisogna rilevare che la lingua è intimamente connessa con 
l’osso joide, a cui sono collegati muscoli che agiscono sulla 
mandibola e sul cranio, e che fanno parte di catene funzionali posturali 
che interessano il tronco e gli arti (Toti, 2007).
Bisogna poi considerare che sia il tronco che l’apparato 
stomatognatico sono in continuo movimento e interazione tra loro: il 
primo compie continuamente oscillazioni attorno alla posizione di 
equilibrio, mentre il secondo è impiegato occasionalmente nella 
masticazione e nella fonazione, e regolarmente (ogni 30 secondi 
durante la veglia e ogni minuto durante il sonno) nella deglutizione, 
un movimento che avviene circa 1000-2000 volte al giorno (Schindler, 
2001).
La contemporanea esecuzione di questi movimenti già di per sè 
giustifica la necessità di una coordinazione tra gli effettori 
dell’apparato stomatognatico e la postura corporea. Inoltre, i 
movimenti svolti dall’apparato stomatognatico durante le sue funzioni 
principali prevedono la coordinazione di vari gruppi muscolari la cui 
Fig. 1 - Variazione dell’angolo formato dalla retta Acromion-Trago 
(verde) e dalla Verticale di Barrè (blu) in una paziente con frenulo 
linguale corto prima e dopo frenulotomia. (Poli et al., 2008) 
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att ività si r ipercuote 
sempre sull’osso joide e, 
attraverso questo, sulla 
colonna vertebrale, tratto 
cervicale (figura 2).
Basti pensare al ciclo 
della deglutizione, o della 
masticazione: nel primo 
sono i muscoli sovrajoidei 
che, modificando la loro 
attività, permettono di 
deglutire correttamente 
(Er tekin e Aydogdu, 
2003). 
Nella masticazione invece 
si assiste all’alternanza di 
cicli di apertura e chiusura 
(divisi a loro volta in una 
fase lenta ed una veloce), 
d u r a n t e i q u a l i s i 
contraggono i muscoli masticatori e i sovrajoidei (DuBrul, 1988).
Nello svolgimento di queste funzioni il collo e l’osso joide svolgono 
un’azione importante: durante i movimenti d’apertura queste due 
strutture sono stabilizzate e, facendo da punto fisso, permettono la 
contrazione del capo inferiore dello pterigoideo esterno e dei muscoli 
sovrajoidei (DuBrul, 1988; Zampetti, 2005); durante la chiusura 
invece si contraggono i temporali, i masseteri , gli pterigoidei interni 
(DuBrul, 1988) e, secondo alcuni autori, i fasci più apicali del capo 
superiore dello pterigoideo esterno (Lehr ed Owens, 1980; Hiraba et 
al., 2000; Zampetti, 2005). Quando deglutiamo, la mandibola, il 
mascellare e la cervicale vengono stabilizzati, mentre si contraggono i 
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Fig. 2 - Schema dei collegamenti neuromuscolari del cranio e 
della cintura scapolare. Notare come la lingua, il cui contorno è 
rappresentato dalla linea gialla, e la mandibola, in stretto 
collegamento con l’osso joide, costituiscano il  crocevia di 
questo schema. 1) Muscolo massetere;  2-3) Muscoli intrinseci 
della lingua; 4) Muscolo  temporale; 5) Muscolo stiloglosso; 6) 
Muscolo genioglosso; 7) Muscolo geniojoideo; 8-9) Muscoli 
soprajoidei; 10) Muscolo omojoideo; 11-12) Muscoli anteriori e 
posteriori del  collo.  a) Punta della lingua. Gli altri pallini 
azzurri rappresentano le inserzioni tendinee dei muscoli indicati. 
(Modificato da Pelosi, 2007).
muscoli sovrajoidei (DuBrul, 1988). Tali coordinazioni motorie, 
quindi, possono giustificare la presenza di una relazione tra la postura 
linguale e quella del corpo non solo in condizioni patologiche, ma 
anche nei soggetti normali: le influenze cervicali sulla postura sono 
infatti ben note (Magnus, 1924; Lindsay et al., 1976; Manzoni et al., 
1983a; Wilson et al., 1986; Wilson, 1991;). 
D’altronde, non dobbiamo poi dimenticare che il movimento del 
corpo, attraverso la stimolazione dei recettori vestibolari può essere in 
grado di modificare la postura linguale (Elmund et al., 1983; Mameli 
et al., 1988; Rossiter e Yates, 1996). Se esiste tale controllo, che può 
evitare alla lingua di ostruire le vie aeree durante il decubito (Rossiter 
e Yates, 1996), non potrebbe esistere anche la relazione inversa tra 
lingua e postura corporea?
In linea di principio, tale relazione può esplicarsi sia in modificazioni 
dell’atteggiamento posturale associate a variazioni della postura 
linguale, sia in un’azione modulatoria che le stesse variazioni posturali 
possono esercitare sugli archi riflessi che concorrono al mantenimento 
dell’orientamento posturale. Tali azioni possono essere esercitate sia 
da comandi motori che controllano il movimento linguale, sia dalle 
afferenze stimolate dal movimento della lingua. Fra queste sono 
particolarmente importanti gli esterocettori dello spot palatino (Halata 
e Baumann, 1999), di cui parleremo in maniera più approfondita nella 
sezione riguardante la deglutizione.
Sulla base di queste considerazioni, abbiamo deciso di studiare se le 
modificazioni statiche e dinamiche della posizione della lingua nel 
cavo orale, possano indurre modificazioni delle oscillazioni del centro 
di pressione e del riflesso vestibolo-spinale, prodotto nell’uomo dalla 
stimolazione elettrica della mastoide.
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Per meglio comprendere gli esperimenti effettuati ed i risultati 
ottenuti, è opportuno considerare brevemente i meccanismi basilari 
del controllo posturale, della motilità linguale, nonchè le relazioni 
biomeccaniche intercorrenti tra il complesso lingua/osso joide/
mandibola ed il resto del corpo.
Il controllo della postura
Il termine controllo posturale indica il controllo dell’orientamento del 
corpo e dei suoi diversi segmenti in condizioni sia statiche che 
dinamiche. Il primo requisito per poter mantenere qualunque 
posizione è la capacità di sviluppare una contrazione tonica della 
muscolatura, cioè un tono posturale (Joseph e Nightingale, 1952, 
1954). Nell’uomo la proiezione del centro di massa cade davanti alla 
caviglia e quindi il soggetto tende a cadere in avanti (Joseph e 
Nightingale, 1952; Winter et al., 1998): i muscoli posturali sono 
pertanto i diversi fasci del tricipite surale (flessore plantare).
Nella normale postura bipede il tono posturale non deve essere 
elevato, in quanto l’azione dei muscoli posturali deve contrastare solo 
la componente della forza di gravità diretta tangenzialmente rispetto al 
centro di rotazione, mentre la componente radiale viene scaricata a 
terra tramite l’impalcatura scheletrica (vedi figura 3). Per questa 
ragione i livelli di attività registrati con un elettromiografo in 
posizione eretta sono molto bassi, come risulta dal confronto con 
quelli osservati quando ci si alza in punta di piedi (figura 3) (Joseph 
and Nightingale, 1952).
Il mantenimento del tono posturale dipende dall’attività tonica delle 
afferenze propriocettive originate dai fusi neuromuscolari (Mattews, 
1964), nonchè dalle vie discendenti al midollo spinale che possono 
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influenzare la scarica motoneuronale. In tale contesto, sono 
particolarmente importanti i sistemi di fibre che giungono al midollo 
spinale dal tronco dell’encefalo (Holstege e Kuypers, 1987).
Fra i sistemi troncoencefalici che possono influenzare il tono 
muscolare ricordiamo la via vestibolospinale laterale, che origina dal 
nucleo vestibolare laterale di Deiters (Wilson e Melvill Jones, 1979) 
ed esercita un’azione facilitante sui motoneuroni anti-gravitari 
(Pompeiano, 1960; Wilson e Yoshida, 1969).
Dopo aver generato il tono posturale, bisogna essere in grado di 
modificarlo per correggere le deviazioni della posizione che abbiamo 
deciso di mantenere. Per svolgere una tale funzione, sono necessari 
sistemi sensoriali che possano segnalare queste deviazioni e generare 
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Fig. 3 - Lavoro dei muscoli posturali. a, la componente tangenziale (freccia blu) della forza di gravità 
(freccia verde) promuove la rotazione della tibia attorno alla caviglia. La componente radiale (freccia 
rossa) grava direttamente sulla base d’appoggio. La componente tangenziale è annullata dalla tensione 
muscolare. I livelli  di attività EMG del muscolo soleo registrati in un soggetto in piedi (c) sono bassi, 
come indicato dal confronto con l’attività in condizione di rilassamento muscolare (b) e di  appoggio in 
punta di piedi (d). (Conti, 2005).
attivazioni muscolari riflesse in grado di ripristinare la posizione 
originaria. Si ritiene che questi segnali sensoriali diano origine a 
rappresentazioni nervose della posizione del corpo, che vengono 
indicate come sistemi di riferimento per la postura. Essi non generano 
solo riflessi ma sono anche alla base della percezione del proprio 
equilibrio: provengono dalla retina, dall’apparato vestibolare, da 
propriocettori muscolari ed articolari, nonche dai meccanocettori 
localizzati sulla pianta del piede (Horak e MacPherson, 1996).
La stabilizzazione di un orientamento posturale può avvenire grazie a 
strategie posturali diverse che dipendono dalla particolare condizione 
comportamentale. All’interno di tali strategie posturali si possono 
osservare obiettivi comuni ed altri specifici. Un obiettivo posturale 
molto importante è la stabilizzazione della posizione del corpo nello 
spazio. In un soggetto in piedi su di un supporto rigido, il corpo viene 
allineato alla verticale, in modo tale che la proiezione della forza di 
gravità non esca dalla base di appoggio (Horak e MacPherson, 1996). 
Un soggetto in piedi su una piattaforma instabile tende a controllare 
maggiormente la posizione della testa nello spazio che diventa più 
stabile di quella del corpo (Pozzo, 1995): in questo modo viene 
minimizzato il movimento dell’immagine sulla retina favorendo la 
visione ed il sistema nervoso centrale può interpretare più facilmente i 
segnali che giungono dall’apparato vestibolare (Wilson e Melvill 
Jones, 1979), insostituibili per mantenere l’equilibrio in una 
condizione così instabile.
 
L’apparato vestibolare
Il labirinto vestibolare è localizzato all’interno della rocca petrosa 
dell’osso Temporale, posteriormente al labirinto acustico. È costituito 
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dalle cavità ossee dei tre canali 
semicircolari e dal vestibolo, di 
forma ovale (figura 4).
All’interno delle cavità vi sono 
canali semicircolari e sacchi 
membranosi (utriculo e sacculo) 
che contengono l’endolinfa, un 
liquido ricco di potassio simile 
a quello intracellulare, mentre 
tra la membrana e la parete ossea si trova la perilinfa, di composizione 
simile al liquido extracellulare (Wilson e Melvill Jones, 1979). Nel 
punto in cui i canali semicircolari si inseriscono sull’utriculo si 
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Fig 4: Rappresentazione schematica del labirinto osseo 
dell’orecchio interno dove è possibile osservare la disposizione dei 
tre canali semicircolari, dell’utriculo e del sacculo. (Kandel, 2001)
Figura 5: Cellule recettrici di tipo I e di tipo II (Conti, 2005)
trovano delle dilatazioni, dette ampolle, nelle quali sono localizzate le 
creste ampollari, che contengono i recettori ampollari, sensibili alle 
accelerazioni angolari della testa. Nell’utriculo e nel sacculo si 
trovano regioni, le macule, dove sono localizzati i recettori otolitici, 
che rilevano le accelerazioni lineari del capo. Sia recettori ampollari 
che quelli otolitici sono cellule ciliate anatomicamente indistinguibili 
(figura 5), che possono presentare una forma a fiasco (tipo I), o a 
parallelepipedo (tipo II) (Goldberg et al., 1990; Eatock et al., 1998): 
ciò che li rende responsivi a stimoli diversi è la particolare 
d i s p o s i z i o n e a l l ’ i n t e r n o 
dell’organo sensoriale. In 
ambedue gli organi il recettore 
è eccitato quando le ciglia più 
basse (stereociglia) si spostano 
v e r s o i l c i g l i o p i ù a l t o 
(chinociglio), mentre è inibito 
per la deflessione in senso 
opposto (figura 5) (Hudspeth e 
Corey, 1977).
All’interno dei canali semi- 
circolari, se l’accelerazione 
angolare della testa non è nulla, 
l’endolinfa contenuta nel 
labirinto dei canali si muove in 
direzione opposta al movimento 
della testa, provocando la 
de f less ione de l l a cupo la 
gelatinosa sovrastante le creste 
ampollari e deflettendo le ciglia 
dei recettori in esse contenute 
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Figura 6: a, L’endolinfa si muove in relazione alla testa 
provocando la deflessione delle creste ampollari. Lo 
spostamento può avvenire nella direzione delle ampolle o in 
direzione opposta secondo la direzione dell’accelerazione 
angolare. b, La deflessione delle creste ampollari provoca 
l’eccitazione degli elementi recettoriali cigliati contenuti 
nelle creste. Questo fenomeno è possibile perchè le cellule 
recettoriali sono provviste di stereociglia e di chinociglio. 
Le cellule recettoriali vengono depolarizzate quando il 
movimento dell’endolinfa provoca l’avvicinamento delle 
stereociglia al  chinociglio, mentre in movimenti di 
direzione opposta vengono iperpolarizzate. In alto sono 
riportate le attività di scarica della fibra afferente 
vestibolare. (Conti, 2005)
(Wilson e Melvill Jones, 1979)(figura 6). Poichè tutti i recettori hanno 
le ciglia orientate nella stessa direzione, essi vengono tutti eccitati 
(depolarizzati) oppure inibiti (iperpolarizzati) dal movimento della 
cupola, aumentando oppure diminuendo la quantità di mediatore 
chimico (glutammato) liberato a livello delle sinapsi tra le cellule 
recettrici ed i terminali delle fibre afferenti primarie (Wilson e Melvill 
Jones, 1979). 
Nel primo caso la scarica delle afferenze vestibolari aumenta, nel 
secondo diminuisce (figura 6). Questi segnali raggiungono soprattutto 
i nuclei vestibolari mediale e superiore (Kevetter et al., 2004) dove 
provocano modificazioni della scarica nei neuroni secondari, che 
proiettano alla muscolatura 
oculomotoria (McMasters 
et al., 1966; Tarlov, 1970) e 
cervicale (Wilson e Schor, 
1999) dando così origine a 
movimenti degli occhi e 
variazioni del tono della 
muscolatura del collo.
I canali semicircolari sono 
tre: anteriore, posteriore e 
laterale, localizzati in 
entrambi i lati in posizione 
ortogonale tra loro. Questa 
disposizione consente di 
rilevare le accelerazioni 
angolari agenti in tre piani 
ortogonali diversi (vedi 
figura 7): ogni canale è 
massimalmente sensibile 
alla rotazione sul piano 
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Fig. 7 - Orientamento e angoli formati dai canali semicircolari. 
(Anastasi, 2006)
corrispondente (Goldberg e Fernandez, 1971). Le macule dell’utriculo 
e del sacculo, invece, sono in grado di rilevare le accelerazioni lineari 
(figura 8 b) (Wilson e Melvill Jones, 1979). 
Esse segnalano anche l’orientamento della forza di gravità rispetto alla 
posizione del capo (figura 8 c-d), permettendo di percepire la 
posizione della testa rispetto alla verticale anche al buio. 
La macula dell’utriculo è posta orizzontalmente a livello del piano del 
canale semicircolare orizzontale, quella del sacculo è invece posta 
verticalmente. Ne consegue che, per via dell’orientamento verticale e 
orizzontale delle cellule recettrici, quelle dell’utriculo rilevano 
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Figura 8: a) Le macule sono costituite da un 
epitelio sensoriale che proietta le ciglia verso la 
membrana otolitica stratificata sulla superficie 
delle cellule recettrici; la macula dell’utriculo è 
orientata sul piano orizzontale, quella del 
sacculo sul piano verticale. Sopra la membrana 
otolitica vi è uno strato otoconiale composto di 
sali di calcio con densità superiore a quello 
dell’endolinfa. (b) Poichè lo strato otoconiale è 
relativamente libero di muoversi  rispetto  alla 
base dove sono collocate le cellule recettoriali e 
le inserzioni delle ciglia, accelerazioni 
rettolineari applicate alla testa determinano 
spostamenti della massa otoconiale dell’utriculo 
i n d i r e z i o n e o p p o s t a a l l a d i r e z i o n e 
dell’accelerazione, provocando lo spostamento 
delle stereociglia rispetto  al  chinociglio. c-d) La 
massa otoconiale si  sposta anche quando la testa 
cambia posizione rispetto alla verticale. (Conti, 
2005)
spostamenti orizzontali della testa nello spazio e quelle del sacculo 
rilevano spostamenti verticali della testa (Wilson e Melvill Jones, 
1979). 
A causa della disposizione delle ciglia, il cui orientamento varia da un 
recettore all’altro, ogni possibile direzione delle forze accelerative è in 
grado di attivare massimalmente un determinato gruppo di recettori e 
di inibirne un altro, permettendo così di identificare qualunque 
spostamento lineare del cranio (Fernandez e Goldberg, 1976). 
Le fibre che innervano i recettori maculari raggiungono, oltre agli altri 
nuclei vestibolari, i neuroni del nucleo vestibolare laterale (Newlands 
et al. 2002; Newlands e Perachio, 2003), che eccitano i motoneuroni 
che innervano i muscoli assiali ed i muscoli estensori degli arti. I loro 
effetti sono mediati dalla via vestibolo-spinale (VS) laterale, 
principalmente omolaterale, che giunge a tutti i segmenti del midollo 
spinale (Wilson e Melvill Jones, 1979). Le terminazioni dei neuroni 
VS laterali possono contattare i motoneuroni di diversi nuclei motori 
(Shinoda et al, 1986). I neuroni localizzati nel nucleo vestibolare 
laterale hanno una scarica tonica (Bizzi et al., 1964) e producono un 
continuo bombardamento sinaptico sui motoneuroni spinali. In un 
certo senso le afferenze vestibolari sostengono il tono posturale 
attraverso il nucleo vestibolare laterale.
Percezione spaziale
Le informazioni sensoriali provenienti dai canali semicircolari e dai 
recettori otolitici raggiungono, attraverso i nuclei vestibolari, i nuclei 
ventrale posteriore e ventrale laterale del talamo; da qui le 
informazioni labirintiche possono giungere alla corteccia 
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somatosensoriale primaria ed alla corteccia parietale associativa 
(Fukushima, 1997).
Inoltre, la risonanza magnetica nucleare funzionale ha permesso di 
evidenziare una marcata attivazione della corteccia insulare durante la 
stimolazione del labirinto (Marcelli et al., 2009).
Le informazioni vestibolari che raggiungono queste regioni corticali si 
combinano con quelle propriocettive (Fasold et al., 2008) e visive 
(Schlack et al., 2002). Si ritiene che questa integrazione 
multisensoriale consenta la percezione globale della posizione del 
corpo e del suo stato di moto nello spazio. In questo contesto, il 
sistema vestibolare permette la rilevazione della posizione del capo 
rispetto alla forza di gravità e del suo moto lineare e angolare, mentre 
il sistema propriocettivo dei muscoli e delle articolazioni segnala gli 
angoli articolari e gli spostamenti dei segmenti corporei tra loro.
Controllo del centro di pressione
La posizione eretta, in cui l’asse longitudinale del corpo è allineato 
alla verticale, è il nostro normale atteggiamento posturale. In questa 
condizione, la strategia posturale consiste nello stabilizzare la 
posizione del corpo nello spazio, evitando che la proiezione della 
forza di gravità esca dalla base d’appoggio. Le oscillazioni del corpo 
attorno alla verticale si manifestano come un continuo spostamento 
del centro di pressione (CoP), visualizzabile attraverso una comune 
piattaforma stabilometrica (figura 9).
Ricordiamo che il CoP rappresenta il punto in cui si può considerare 
applicata la reazione della base base d’appoggio al peso del nostro 
corpo (Conti, 2005). Le oscillazioni del CoP, comprese in un’area 
estremamente limitata (inferiore al centimetro quadrato), possono 
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essere considerate come l’espressione dei meccanismi riflessi che 
stabilizzano la postura attraverso un’azione a feedback negativo 
(Peterka, 2002; Mergner, 2003).
Attraverso un processo di integrazione multisensoriale, segnali 
vestibolari, somatosensoriali e visivi contribuiscono a determinare una 
rappresentazione nervosa della posizione assunta e a segnalare le 
deviazioni da essa, generando contemporaneamente riflessi posturali 
che la ripristinino.
Il ruolo dei diversi canali sensoriali nel controllo posturale umano può 
essere studiato osservando come, a seguito della loro eliminazione 
selettiva, si modificano le oscillazioni del centro di pressione. Le 
informazioni visive possono essere eliminate chiedendo al soggetto di 
chiudere gli occhi, mentre quelle somatosensoriali possono essere rese 
inadatte al controllo posturale ponendo il soggetto su un supporto 
cedevole, o eliminate sia applicando un blocco ischemico alla coscia 
sia utilizzando altre metodiche sperimentali (Horak e MacPherson, 
1996).
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Figura 9: Analisi della stabilità posturale nell’uomo. a, b, Variazioni  della posizione del centro di 
pressione in un soggetto ad occhi aperti e chiusi. Le ellissi racchiudono il 90% delle posizioni 
registrate nel periodo di  osservazione. c, Raffronto tra la base di appoggio dei piedi  e la regione di 
variazione del CoP, rappresentata dal quadrato nero. d, e, Andamento temporale delle oscillazioni  del 
CoP lungo l’asse trasversale ad occhi aperti e chiusi. (Conti, 2005)
L’esclusione delle informazioni visive (figura 9) e propriocettive 
induce lievi aumenti nell’ampiezza delle oscillazioni del centro di 
pressione. Se ambedue vengono escluse, rimangono a disposizione 
solo vie di controllo della postura di tipo vestibolare e le oscillazioni 
del centro di pressione aumentano notevolmente.
I riflessi VS agenti sugli arti sono stati studiati in vari modi. Una delle 
metodiche sperimentali più utilizzate  è la stimolazione elettrica di un 
labirinto (Britton et al., 1993; Fitzpatrick et al., 1994, Day et al. 1997), 
che attiva le fibre vestibolari (Goldberg et al., 1984) e produce uno 
sbandamento verso il lato opposto, dovuta ad una rotazione della testa 
sul tronco, del tronco sul bacino e del bacino nello spazio (Day et al., 
1997) (figura 10), con risposte muscolari riflesse che hanno una 
latenza compresa tra 50 e 150 ms circa (Britton et al., 1993).
 I riflessi posturali prodotti dalla stimolazione elettrica del labirinto si 
manifestano solo quando il soggetto è attivamente coinvolto nel 
controllo posturale, ed aumentano di ampiezza se il soggetto è in piedi 
su di un supporto instabile oppure se viene bendato (Britton et al., 
1993; Fitzpatrick et al., 1994, Day et al. 1997; Welgampola e 
Colebatch, 2001). Sebbene la stimolazione elettrica del VIII nervo non 
possa generare un’attivazione recettoriale paragonabile a quella 
indotta da un movimento naturale, pure lo stimolo artificiale riceve 
un’interpretazione da parte del SNC: se infatti il soggetto viene 
mantenuto fermo, esso percepisce generalmente una sensazione di 
caduta verso il labirinto stimolato con corrente catodica (Fitzpatrick, 
1994).
Nell’uomo si può osservare facilmente come la direzione della testa 
modifichi la direzione dello sbandamento prodotto dalla stimolazione 
elettrica del labirinto (Lund e Broberg, 1983; Britton et al., 1993; 
Fitzpatrick et al., 1994; Fransson et al., 2000). Se il catodo è a destra 
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ed il soggetto tiene la testa 
rivolta in avanti, egli sbanda 
verso sinistra sul piano 
frontale. Quando però il 
soggetto ruota la testa ruota 
di 90° verso sinistra, lo 
sbandamento si orienta sul 
p i a n o s a g i t t a l e e d 
all’indietro, mentre se è 
ruotata di 90° verso destra, il 
soggetto tende a cadere in 
avanti (figura 10).
Se si tiene fermo il soggetto 
bendato si osserva che anche 
l’esperienza percettiva viene 
modificata dalla rotazione 
della testa (figura 10); il 
soggetto percepisce nel primo caso una caduta in avanti e nel secondo 
una caduta all’indietro (Fitzpatrick, 1994). Questo indica che sia 
l’esperienza percettiva che il riflesso posturale di origine vestibolare 
vengono modificati dalle informazioni propriocettive del collo, che 
permettono così di interpretare il segnale labirintico indicante un 
movimento della testa, in modo da “ricostruire” correttamente il 
corrispondente spostamento corporeo.
A causa dell’impatto che le informazioni cervicali hanno nel riflesso 
VS, ogni fattore posturale che modifichi l’attività della muscolatura 
cervicale può influenzare anche questi riflessi. Poichè la lingua è in 
rapporto con l’osso joide, e di conseguenza con il collo, essa è 
potenzialmente in grado di influenzare i riflessi VS..
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Figura 10: Effetti della stimolazione elettrica del 
labirinto sulla postura. a, Posizione assunta a seguito 
della stimolazione (catodo sul lato marcato dal pallino 
rosso). Le frecce indicano la direzione di rotazione degli 
assi orizzontali  passanti per la testa, le spalle ed il 
bacino. Le linee tratteggiate indicano la posizione degli 
assi  corrispondenti prima dello stimolo. b-d, La 
direzione dello  sbandamento prodotto dalla stimolazione 
elettica del labirinto (catodo sul lato marcato dal pallino 
rosso) è indicata dalla freccia rossa e dipende 
dall’orientamento assunto dalla testa rispetto al  tronco. 
(Conti, 2005)
Per questa ragione è opportuno approfondire i rapporti anatomici della 
lingua con il resto del corpo e la dinamica del suo movimento durante 
la deglutizione.
Aspetti della funzione linguale
Uno studio dell’influenze della lingua sull’attività posturale deve 
prendere in esame quelle posizioni linguali che vengono generate 
durante la sua normale attività motoria. 
All’interno del cavo orale la lingua riveste un ruolo chiave nello 
svolgimento di funzioni fondamentali quali la masticazione e la 
deglutizione, oltre ad essere un organo cardine per la crescita e lo 
sviluppo delle strutture ossee che sono influenzate dalle forze messe in 
gioco durante queste prassie.
 
Pur possedendo fusi neuromuscolari (Kubota et al., 1975; Maiboroda 
e Mokin, 1983; Smith, 1989), la sua regolazione spaziale è 
condizionata da recettori esterni ad essa (come i denti e le mucose 
della bocca) e la sua struttura plastica le permette di adattarsi ad ogni 
spazio che trova libero (Garliner, 1996; Ferrante, 2004). La lingua è in 
grado, per esempio, di adeguarsi ad uno spazio ristretto, compensando 
la riduzione del suo diametro trasversale con un aumento di quello 
longitudinale; riesce inoltre a riempire spazi edentuli, a lavorare in 
torsione lungo il suo asse maggiore per adattarsi ad asimmetrie di 
sviluppo del palato, agenesie monolaterali o ostruzioni asimmetriche 
delle vie respiratorie superiori (Garliner, 1996).
Una disfunzione linguale complessa, che ha origine nell’organo stesso 
(ad esempio una lingua disfunzionale sia da un punto di vista 
deglutitorio che posturale), è capace di creare disarmonia non solo nel 
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sistema stomatognatico, ma anche problematiche cervicali e posturali 
secondarie (Pelosi, 2007), dal momento che essa altera non solo i 
rapporti tra le basi ossee mascellari ma anche la stabilità del controllo 
sia anteriore che posteriore 1  della postura craniale, causando tensioni 
anomale sull’osso joide.
Per questo, anche nel controllo della crescita e dello sviluppo craniale, 
sono importanti sia i fattori funzionali, quali si manifestano nei rari 
casi di aglossia o anchilosi linguale, sia i fattori disfunzionali. 
Postura linguale a riposo
È senz’altro importante fare alcune considerazioni sullo stato in cui la 
lingua trascorre la maggior parte del tempo, cioè nella postura di 
riposo.
In questa posizione retratta e sollevata l’attività EMG è pressochè 
zero, per cui non si sviluppano forze patologiche in grado di creare 
disgnazie e/o malocclusioni che al contrario si sviluppano in presenza 
di una postura linguale alterata e disfunzioni deglutitorie (Sandham, 
1985; Dahan, 1989; Fellus, 1989). La postura linguale è determinata 
in gran parte dalle caratteristiche della muscolatura intrinseca ed 
estrinseca, nonchè dal tono muscolare di quest’ultime, ed è 
sicuramente condizionata dalle alterazioni morfologiche delle arcate 
dentali alle quali si adatta (Ferrante, 2004).
La lingua rappresenta l’unica forza centrifuga nella cavità orale, ed 
anche il centro verso il quale i denti vengono spinti dalla pressione dei 
muscoli periorali.
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1  Per controllo anteriore e posteriore si intende quello esercitato dai muscoli che 
connettono l’osso joide rispettivamente alla mandibola ed al complesso cranio-cervico-
scapolare.
La posizione di riposo fisiologica della lingua dopo l’eruzione dei 
denti decidui è spontaneamente appoggiata con la parte anteriore del 
dorso sul terzo anteriore della volta palatina; nella maggior parte dei 
casi l’apice della lingua si appoggia dietro la papilla palatina, in una 
zona detta spot palatino (vedi figura 11), subito dietro gli incisivi 
superiori,  davanti alle prime rughe palatine, mentre i bordi si 
appoggiano  sulle strutture superiori della cavità orale. 
Alcune ricerche condotte all’Università di Amburgo sul nervo-naso 
palatino rivelano l’importanza di questa zona del palato. Come tutti 
sappiamo, il nervo naso-palatino costituisce un ramo terminale della 
seconda branca del trigemino (mascellare) che emerge sul palato a 
livello del forame omonimo; uno studio effettuato in Germania rivela 
come questo ramo nervoso riceva afferenze da un numero molto 
elevato di esterocettori, localizzati soprattutto nella zona dello spot 
palatino (Halata e Baumann, 1999).
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Fig. 11 - La zona marcata in rosso su questa riproduzione dell’arcata dentale superiore corrisponde allo 
spot palatino. (Ferrante, 1997)
In una condizione di normale postura linguale a riposo c’è assenza di 
contatti interdentali, la cerniera atlanto-occipitale ha una postura 
corretta, la competenza labiale è normotonica2  e la respirazione è 
prettamente nasale (Doual et al., 2003; Bailey e Fregosi, 2004). 
Quindi, quando la lingua è in posizione corretta, il controllo posteriore 
è rappresentato dalla lordosi cervicale e non sono presenti anomalie 
scheletriche (Doual et al, 2003), mentre quello anteriore è costituito 
dal sigillo labiale.
Fisiologia della deglutizione
La deglutizione è l’abilità di convogliare sostanze solide, liquide, 
gassose o miste dalla bocca allo stomaco. 
Il meccanismo della deglutizione si svolge attraverso una serie di 
contrazioni muscolari coordinate che hanno lo scopo di portare il bolo 
alimentare, i liquidi e la saliva dalla cavità orale allo stomaco. La 
deglutizione matura è la risultante dell’azione combinata di circa venti 
muscoli tra masticatori e linguali (Schindler, 2001) e non coinvolge 
mai i muscoli mimici; se si rendono visibili contrazioni e smorfie della 
muscolatura facciale si deve infatti sospettare un disequilibrio 
funzionale.
La deglutizione del bolo alimentare avviene circa 150 volte nelle 24 
ore, ma più importante (ai fini del controllo posturale muscolare) è la 
deglutizione inconscia della saliva, che avviene ogni 30 secondi circa 
durante la veglia ed ogni minuto durante il sonno: vale a dire circa 
1500-2000 volte nelle 24 ore (Schindler, 2001).
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2 Per competenza labiale normotonica si intende quell’atteggiamento labiale durante l’atto 
deglutitorio in cui le labbra entrano in contatto con minimo sforzo, senza iperattività del 
muscolo mentale e pertanto senza corrugamento del mento e dei muscoli labiali.
La punta della lingua è in grado di esplicare sul palato duro una 
pressione sul suo punto d’appoggio (la cui posizione di partenza è 
fissa) di circa 100 g/cm2, mentre quella prodotta lateralmente sugli 
elementi dentali è di circa 2 kg.
Nella deglutizione adulta la punta della lingua spinge sulla regione 
retroincisiva superiore con i bordi sulle regioni alveolari laterali. I 
masseteri portano le arcate dentarie in occlusione ed il dorso della 
lingua entra in contatto con il palato duro, poi con il palato molle 
(chiudendo le vie aeree superiori) ed infine con la parete posteriore 
della faringe, producendo una vera e propria onda peristaltica.
Il meccanismo della deglutizione adulta può essere diviso in 4 fasi 
(Schindler, 2001).
Le prime due fasi sono sotto il controllo volontario, e per questo più 
importanti dal punto di vista terapeutico perchè in esse si può 
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Fig. 12 - Rappresentazione schematica delle diverse fasi dell’atto deglutitorio. (Donner, 1985)
eventualmente intervenire con una rieducazione neuromuscolare. Sono 
rappresentate da una contrazione rapida dei muscoli masticatori, che 
danno inizio ai movimenti della deglutizione, dall’intervento della 
muscolatura estrinseca (in particolare il muscolo milojoideo) per 
determinare l’appoggio linguale, fino alla contrazione della 
muscolatura intrinseca della lingua in grado di determinare onde di 
deformazione della sua massa che favoriscono la spinta ed il deflusso 
del cibo nella faringe.
La terza fase è consapevole ma involontaria, in essa è ancora 
determinante la spinta linguale e si determina una pressione negativa 
nell’ipofaringe che consente il risucchio del cibo; entrano in azione 
riflessi di protezione per superare l’incrocio aereo-digestivo ed i 
muscoli faringei si contraggono per far transitare il bolo.
L’ultima fase è inconsapevole ed involontaria, si espleta a livello 
esofageo con la contrazione del muscolo costrittore inferiore e la 
formazione di onde peristaltiche per il passaggio del cibo allo stomaco 
(Schindler, 2001). 
Da un punto di vista clinico, 
u n ’ e v e n t u a l e d i s f u n z i o n e 
deglutitoria della seconda parte 
della fase orale è diagnosticabile 
con un semplicissimo test, il test di 
Payne, comunemente usato nella 
pratica clinica. Questo esame, di 
faci le e rapida esecuzione, 
p e r m e t t e d i s t u d i a r e i l 
comportamento della l ingua 
durante le fasi volontarie e 
coscienti della deglutizione, con 
l’uso di una sostanza fluorescente 
( S.E.P.I. Gel al 5% in acqua, un 
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Fig. 13 - Risultato del test di Payne, la metodica 
diagnostica che permette di osservare le tre diverse 
spinte della lingua durante l’atto deglutitorio. In 
questo caso la deglutizione del  soggetto era molto 
vicina a quella fisiologica.
addensante, + Fluoresceina all’1%) che viene posta sulla punta e sui 
lati (a livello dei 5i) della lingua previa asciugatura della stessa. Dopo 
l’atto deglutitorio (si fa deglutire il paziente per tre volte senza parlare 
o si attende il primo atto deglutitorio spontaneo), è possibile osservare 
la cavità orale illuminandola con una lampada a luce ultravioletta 
(lampada di Wood) in grado di evidenziare le zone con le quali la 
sostanza è venuta a contatto (vedi figura 13). La presenza di 
luminosità sulle arcate dentali, sulla parete interna delle labbra o delle 
guance e la presenza o l’assenza di colorazione spia delle spinte 
permette di diagnosticare una deglutizione patologica.
Influenza della deglutizione sulla postura corporea
La lingua è la struttura cardine della deglutizione, ed una sua anomalia 
di spinta ha necessariamente ripercussioni importanti non solo su 
questa funzione ma anche sulla postura corporea.
Progressivamente, nella prima infanzia, ad ogni deglutizione, l’attività 
muscolare linguale e faringea comincia a influenzare la postura, 
agendo sull’osso joide e, di conseguenza, sulle prime vertebre 
cervicali. In età adulta le modificazioni posturali che avvengono 
durante ogni deglutizione si estendono caudalmente dalla parte 
anteriore della bocca al collo, al tronco ed alla sinfisi pubica, fino a 
coinvolgere la muscolatura estensoria degli arti inferiori (Toti, 2007). 
È quindi chiaro il ruolo chiave che la prima infanzia svolge nei 
confronti dello sviluppo di una corretta deglutizione e che potrebbe 
svolgere, indirettamente, anche su eventuali atteggiamenti posturali 
sbagliati.
Consideriamo ora più in dettaglio i rapporti anatomo-funzionali che le 
strutture coinvolte nella deglutizione hanno con il resto del corpo.
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Ricordiamo, innanzitutto, che se si considera il sistema testa-rachide 
può essere quasi assimilato ad una leva di primo genere, in cui il capo 
è la resistenza, la muscolatura cervicale è la potenza e la colonna 
stessa è il fulcro. Se il capo viene ulteriormente anteriorizzato rispetto 
alla linea di gravità il braccio di leva della resistenza aumenta (figura 
2), in quanto il baricentro cefalico non coincide con il centro della 
base cranica ma è spostato di norma posteriormente (Caltabiano et al., 
1986, 1989). 
I muscoli che collegano la 
testa al cingolo scapolare 
vengono suddivisi in muscoli 
posturali, spinali profondi, 
soprajoidei, sottojoidei e 
masticatori. 
Questi muscoli formano, 
secondo Brunnstrom, una 
catena cinematica chiusa 
(Brunnstrom 1972, Smith 
1996), intendendo con questo 
termine l’insieme di muscoli 
che sono in continuità tra 
loro; di solito, essi entrano in 
gioco contemporaneamente, 
o c o n s e c u t i v a m e n t e , 
nell’esecuzione di un atto 
motorio finalizzato ad una 
azione comune. 
L’osso joide, attraverso i 
muscoli sopra e sottojoidei, si ritrova ad essere non solo il supporto 
osseo della lingua, ma anche a contrarre rapporti muscolari e 
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Fig. 14 - Schema delle correlazioni dell’osso joide. - 
1) Muscolo geniojoideo; 2) Muscolo milojoideo; 3) Ventre 
anteriore del digastrico; 4) Ventre posteriore del  digastrico; 5) 
Muscolo stilojoideo; 6) Muscolo tirojoideo; 7) Muscolo 
sternojoideo; 8) Muscolo sternotiroideo; 9) Muscolo 
omojoideo. (Toti, 2007)
legamentosi con il cranio, con la mandibola, con la “porta” superiore 
toracica e con le scapole (Toti, 2007).
Grazie a tutte queste connessioni, ed a quelle con le vertebre cervicali, 
tramite le relazioni con la fascia di rivestimento cervicale superficiale, 
l’osso joide costituisce un vero e proprio elemento di interconnessione 
del distretto cranio-cervicale (vedi figura 14).
È quindi presumibile che sia le alterazioni iniziali delle tensioni 
muscolari che gli atteggiamenti definitivi di compenso generati dallo 
squilibrio di uno qualsiasi degli elementi dell’apparato stomatognatico 
possano ripercuotersi anche sugli altri distretti connessi allo joide. 
L’esito di questa ripercussione può essere, ad esempio, l’insorgere di 
sintomatologie dolorose a carico della colonna cervicale e, 
eventualmente, anche degli altri distretti corporei.
Fenomeni di questo tipo si verificano in presenza di una deglutizione 
atipica: essa può non solo portare a problemi ortodontici (e quindi 
problemi che indirettamente potrebbero influenzare la postura), ma 
potrebbe anche determinare direttamente quella che viene definita 
disfunzione cranio-cervico-mandibolare (DCCM) dalla maggior parte 
degli autori. All’interno di tali patologie si possono inserire anche 
quelle sindromi recentemente classificate come cranio-degluto-
posturali (Pelosi, 2007; Poli et al., 2008) e glosso-posturali (Adorno, 
2005) proprio per l’importanza attribuita dagli odontoiatri 
funzionalisti al ruolo che gioca la lingua su queste patologie.
Una DCCM è l’espressione clinica estesa di una disfunzione delle 
articolazioni temporo-mandibolari (ATM), i cui sintomi più frequenti 
possono essere locali, come la limitazione di apertura della bocca, 
dolore e rumori delle ATM, ma possono anche essere presenti sintomi 
su un territorio anatomico più esteso con capogiri, cefalea, cervicalgia, 
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riduzione dell’udito, dolori irradiati all’orecchio, agli zigomi, tensioni 
facciali, fischi o ronzii all’udito, torcicollo, parestesia alle spalle, agli 
arti superiori, alle mani, fastidio o dolore alla deglutizione.
La massima espressione della disfunzione degluto-posturale si ha nella 
Sindrome di Costen, una patologia descritta per la prima volta da uno 
studioso americano (Costen, 1997) come una “sindrome caratterizzata 
da sintomi auricolari e vestibolari dipendenti dalla disturbata funzione 
dell’ATM”. I sintomi principali sono dolori alle ATM con ipoacusia 
variabile nel tempo, soprattutto postprandiale, lievi acufeni, lieve 
instabilità o crisi vertiginose, cefalee occipitale e serotina, 
orofaringodinia urente.
La patologia osservata da Costen è stata considerata per lungo tempo 
una problematica strettamente legata ad una patologia di tipo 
anatomo-funzionale a carico delle sole ATM. In realtà, studi recenti, 
hanno spiegato gran parte delle problematiche riscontrate in questa 
sindrome non solo su base strettamente gnatologica, ma anche 
funzionalistica, ponendo l’accento sull’importanza della deglutizione 
nella patogenesi della suddetta disfunzione.
La deglutizione infatti permette la periodica apertura della tuba di 
Eustachio, in quanto nella fase iniziale della deglutizione si ha la 
contrazione dei muscoli peristafilini, che determinano l’apertura della 
tuba a livello dell’ostio faringeo.
Gli acufeni o le sensazioni vertiginose possono essere generate da un 
evento che determini una pressione sulla finestra ovale. Questa 
pressione sulla membrana è probabilmente causa dell’acufene, 
determinata non da vibrazioni provenienti dal timpano, ma da 
compressioni dovute all’aumento di pressione nell’orecchio 
caratteristico della deglutizione alterata. Nel momento della 
deglutizione si genererebbe una “onda anomala” di pressione in grado 
di far avvertire la presenza di un suono inesistente (Ferrante, 2004). 
30
Lo stesso meccanismo si può prendere in considerazione per le 
vertigini, mentre il ristagno di muco dovuto alla deglutizione atipica 
può causare otiti ricorrenti.
Inoltre, al di là di quello che è l’impatto della deglutizione sulle 
strutture dell’orecchio medio e dell’orecchio interno, come abbiamo 
precedentemente ricordato, gli atteggiamenti posturali possono essere 
influenzati, nel tratto craniocervicale, da un’alterata posizione spaziale 
della lingua o della mandibola che, condizionando quella dello joide e 
delle strutture ad esso connesse, possono determinare conseguenze 
anche nelle strutture sottostanti (Toti, 2007).
È interessante considerare come queste relazioni anatomo-funzionali 
possano anche svolgersi in senso ascendente: in altre parole, uno 
squilibrio posturale relativo ad altri apparati, ad esempio plantare o 
sacro iliaco, che è di per sè in grado di condizionare la cervicale, può 
ripercuotersi anche sullo joide e sulle strutture ad esso sovrastanti.
Ovviamente tutto ciò è sempre dipendente dalle capacità di 
adattamento dell’individuo: infatti non sempre, in pazienti portatori di 
malocclusioni o con deglutizione atipica, si rinvengano algie in 
distretti extramasticatori e, per contro, in pazienti portatori di squilibri 
posturali vertebrali o podalici, non sempre si rinvengono 
malocclusioni sintomatiche (Toti, 2007).
Per capire se la lingua può avere un impatto sul controllo posturale 
anche in condizioni fisiologiche, oltre che patologiche, abbiamo 
deciso di verificare se essa sia capace di modificare la postura 
corporea di un individuo ed il suo controllo riflesso. 
A tal fine abbiamo studiato il movimento spontaneo del CoP come 
pure le sue risposte alla stimolazione elettrica del labirinto sia con la 
lingua mantenuta in posizione fisiologica di riposo che durante un 
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movimento della stessa che potesse essere il più simile possibile 
all’atto deglutitorio.
Nel prossimo capitolo mostreremo nei dettagli quali sono i materiali e 
le metodiche utilizzate per poter verificare l’influenza del movimento 
linguale sulla postura corporea e sul suo controllo riflesso.
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CAPITOLO II
MATERIALI E METODI
L’esperimento da noi effettuato si propone come obiettivo quello di 
studiare se l’atteggiamento posturale ed i riflessi vestibolospinali (VS) 
possano essere influenzati dall’atteggiamento (statico o dinamico) 
della lingua.
Soggetti e piano sperimentale
Gli esperimenti sono stati condotti su 9 soggetti sani destrimani 
volontari di età compresa tra 23 e 61 anni (6 maschi e 3 femmine), 
dopo un’attenta valutazione delle loro condizioni cardiorespiratorie, 
neurologiche e ortopediche. Nessuno di essi era affetto da disfunzioni 
dell’ATM o da patologie 
della deglutizione. Tutti 
hanno so t tosc r i t to un 
c o n s e n s o i n f o r m a t o 
approvato dal Comitato 
Etico dell’Università di 
Pisa.
I n u n a p r i m a s e r i e 
sperimentale sono state 
registrate le variazioni della posizione del CoP e dell’attività 
elettromiografica (EMG) dei muscoli agenti sulla caviglia prodotte 
dalla stimolazione elettrica dell’apparato vestibolare. Lo studio è stato 
condotto con la lingua mantenuta in diverse condizioni (statica e 
33
Fig. 15 - La piattaforma stabilometrica DUNE.
dinamica), mentre i soggetti erano in piedi su di una piattaforma 
stabilometrica (figura 15) ad occhi chiusi, con i talloni uniti. 
In una seconda serie sperimentale abbiamo osservato, in assenza di 
stimolazione labirintica, l’influenza dell’atteggiamento linguale sul 
movimento spontaneo del CoP, sempre nel soggetto in piedi ad occhi 
chiusi e con i talloni uniti.
Poichè 2 soggetti su 9 non hanno partecipato ad entrambe le serie 
sperimentali, i dati presenti si riferiscono per ogni serie a 8 soggetti.
Protocolli sperimentali
Come prima cosa, è stato necessario decidere una condizione così 
detta “di controllo”, cioè quella posizione di base della lingua rispetto 
alla quale valutare le modifiche posturali e/o del riflesso vestibolare 
indotte dal movimento linguale. Abbiamo ritenuto che la posizione di 
controllo più consona fosse quella in cui fisiologicamente la lingua sta 
a riposo, vale a dire con la punta posizionata sullo spot palatino.
Abbiamo poi studiato una condizione dinamica della lingua che fosse 
il più possibile simile a quella che si verifica nella deglutizione, 
movimento che non poteva essere effettuato con la frequenza richiesta 
dal test (55 volte in 2 minuti circa).
Abbiamo scelto di far muovere la lingua avanti ed indietro, partendo 
come punto di riferimento dallo spot palatino, chiedendo al soggetto 
di toccarlo ritmicamente per tutta la durata della prova. Questo 
movimento, come spiegato nel precedente capitolo, è quello che 
simula al meglio la parte iniziale della deglutizione volontaria.
Nella studio sulle variazioni spontanee del CoP, la sua posizione è 
stata misurata attraverso una piattaforma stabilometrica (Dune) (figura 
15). È stato richiesto ad ogni soggetto di tenere i piedi con i talloni 
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uniti, in posizione eretta, 
fissando un punto posizionato 
ad una distanza di 90 cm 
all’altezza degli occhi (figura 
16). Dopo di che è stato 
richiesto ai soggetti di chiudere 
gli occhi e di disporre la lingua 
in posizione di controllo, 
seguendo le indicazioni dello 
sperimentatore.
S u c c e s s i v a m e n t e v e n i v a 
effettuata la registrazione 
stabilometrica della durata di 
50 sec. Dopo un periodo di 
riposo di circa un minuto 
durante il quale il soggetto si 
poteva sedere, la procedura 
veniva ripetuta con la lingua in 
movimento; infine, dopo un 
altro periodo di riposo, si 
ripeteva il test con la lingua in 
posizione di controllo. In alcuni 
soggetti la sequenza descritta  è 
stata ripetuta un’altra volta.
La piattaforma utilizzata registrava le modificazioni del CoP del 
soggetto attraverso tre sensori disposti agli apici di un triangolo 
equilatero con uno dei lati parallelo al bordo posteriore della pedana 
stessa. L’apposito software forniva, per ogni singola prova della durata 
di 50 secondi, i seguenti parametri: 
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Fig. 16 - Posizionamento del soggetto sulla piattaforma DUNE.
- Area della superificie ellissoidale includente il 95% delle posizioni 
successive del CoP;
- Coordinata media del CoP sull’asse X;
- Coordinata media del CoP sull’asse Y;
- Velocità di spostamento;
- Orientamento del semiasse maggiore dell’ellissoide rispetto all’asse 
X.
L’origine del sistema delle coordinate corrispondeva a quella illustrata 
in figura 9 c.
Nella studio sul riflesso VS, oltre allo spostamento del CoP, si 
registrava anche l’attività EMG dei muscoli gastrocnemio mediale, 
gastrocnemio laterale e tibiale anteriore. Tale registrazione era 
effettuata su entrambi i lati mediante coppie di elettrodi (figura 17 - 
18).
In questi esperimenti veniva effettuata una stimolazione elettrica 
bipolare del labirinto con il catodo posto sulla mastoide di destra e 
l’anodo su quella di sinistra (figura 19). Gli stimoli consistevano in 
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Fig. 17 - Posizionamento degli elettrodi sui 
muscoli tibiali anteriori.
Fig. 18 - Posizionamento degli elettrodi sui 
muscoli gastrocnemii mediale e laterale di 
entrambi i lati.
treni di impulsi con una frequenza 
media di 0.45 Hz. L’intervallo tra 
uno stimolo ed il successivo variava 
in base ad una sequenza casuale, in 
modo che non divenisse predicibile 
per il soggetto. Il treno, della durata 
di 300 msec, era formato da impulsi 
della durata di 1 msec separati da un 
intervallo di 40 µsec e veniva 
generato da uno stimolatore isolato a 
corrente cont inua (Digi t imer 
modello DS7A) pilotato da un PC. 
L’intensità dello stimolo andava da 
un minimo di 0.5 mA ad un massimo di 2.5 mA, e veniva stabilita in 
modo da risultare uguale a circa 1.2 volte l’intensità minima 
necessaria (soglia) per indurre nel soggetto ad occhi chiusi una 
sensazione di sbandamento senza percezioni visive.
La stimolazione del labirinto veniva effettuata mentre i soggetti erano 
in piedi sulla pedana stabilometrica nella stessa posizione mantenuta 
durante la prima serie sperimentale. Durante il periodo di stimolazione 
della durata di 2 minuti la lingua era mantenuta sempre nelle stesse 
condizioni.
Analogamente allo studio sulle fluttuazioni spontanee del CoP, 
venivano alternate, intercalate da un periodo di un minuto di riposo, 
una prova con la lingua in posizione di controllo, una con la lingua in 
movimento, ed un’altra ancora in posizione di controllo. In alcuni 
soggetti la sequenza veniva ripetuta una seconda volta.
Durante la stimolazione labirintica veniva ancora registrata la 
posizione del CoP per un periodo di 50 sec, analogamente a quanto 
effettuato nello studio sull’oscillazioni spontanee di quest’ultimo. 
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Fig. 19 - Elettrodi facenti funzione di catodo (-) 
ed anodo (+) posizionati sui processi mastoidei.
+ -
Inoltre, per valutare gli spostamenti del CoP indotti dallo stimolo, i 
segnali originali provenienti dai sensori della pedana stabilometrica 
venivano acquisiti separatamente mediante una scheda anologico-
digitale (National Instruments, frequenza di campionamento 2000 Hz) 
ed analizzati da un software Lab-view preparato ad hoc.
Valutazione delle risposte alla stimolazione del labirinto
Per valutare le risposte del CoP alla stimolazione del labirinto, il 
software calcolava innanzitutto le coordinate X e Y del CoP in una 
finestra temporale di 3 sec, di cui 1 precedente e 2 successivi allo 
stimolo. I 50-55 tracciati registrati in una singola prova di 2 minuti 
(corrispondenti tutti alla stessa condizione linguale) venivano mediati 
punto a punto utilizzando lo stimolo come segnale sincronizzante. I 
tracciati così ottenuti subivano una prima procedura di “smoothing”, 
in cui ad ogni valore ottenuto in un determinato tempo (ti) veniva 
sostituita la media calcolata su un intervallo di 29 punti centrato su ti. 
Tale procedura non alterava l’andamento temporale dei tracciati.
In genere lo stimolo induceva uno spostamento bifasico del CoP lungo 
l’asse X, mentre le modificazioni sull’asse Y erano assenti o lievi 
(figura 20). Lungo l’asse X, la posizione del CoP si spostava verso il 
lato destro, dove era posto il catodo, e successivamente verso il lato 
opposto.
Successivamente i tracciati così ottenuti venivano sottoposti a 
derivazione digitale per ottenere la velocità (V) corrispondente 
secondo la formula:
Vx(t) = [x(t+1) - xt] / ∆t           con ∆t = 0.5 msec
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I tracciati di velocità erano sottoposti ad un ulteriore “smoothing” di 
101-201 punti.  Un esempio dei grafici così ottenuti è illustrato in 
figura 21 , dove si nota come la velocità sull’asse Y sia praticamente 
nulla, mentre quella sull’asse X mostra lo stesso profilo bifasico già 
osservato per la posizione del CoP (figura 20). L’ampiezza dei due 
picchi di velocità (indicati dalle frecce) veniva calcolata rispetto alla 
media pre-stimolo, e la loro latenza rispetto all’inizio dello stimolo 
(indicato dalla linea rossa). 
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Fig. 20 - Spostamento sull’asse X (a) e Y (b) del CoP.  Sull’asse X il tracciato va verso l’alto quando il 
CoP  si sposta a destra e viceversa, mentre sull’asse X la linea va verso l’alto se il CoP  si sposta in avanti e 
viceversa. La linea rossa indica il momento in cui il soggetto riceve lo stimolo, della durata di 300 msec.
A questo punto i dati di velocità ottenuti in coordinate cartesiane (X e 
Y) centrate sul punto medio rispetto alla lunghezza del piede (figura 
3) venivano convertiti in coordinate polari, ottenendo così il modulo e 
la direzione della velocità di spostamento del soggetto (figura 22).
Come illustrato in figura 22, il modulo del vettore, in funzione del 
tempo, mostrava due picchi, corrispondenti a quelli della velocità di 
spostamento sull’asse X, la cui ampiezza e latenza venivano calcolati 
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Fig. 21 - Velocità di spostamento sull’asse X (a) e Y (b) del CoP. Sull’asse X la linea va verso l’alto 
quando il CoP si muove verso destra e viceversa, mentre sull’asse Y la linea va verso l’alto se il CoP si 
sposta in avanti  e viceversa. La linea rossa indica il  momento in cui  il soggetto riceve lo stimolo della 
durata di 300 msec, le frecce indicano i picchi di massima velocità.
in maniera analoga. Inoltre, si valutava, in corrispondenza di ognuno 
dei due picchi, il valore della direzione di spostamento. Questo 
parametro variava di circa 180° nel passaggio dalla prima alla seconda 
componente della risposta. 
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Fig. 22 - Modulo (a) e direzione (b) della velocità di  spostamento del  CoP. In a le frecce indicano i valori 
massimi  della velocità di spostamento del CoP, in b i valori della direzione che corrispondono nel tempo ai 
valori massimi illustrati in a. Si osservi come i  valori di direzione indicati dalle frecce differiscano 
all’incirca di 180°. La linea rossa indica il momento in cui il soggetto riceve lo stimolo, della durata di 300 
msec.
Per calcolare le risposte muscolari alla stimolazione elettrica del 
labirinto, l’attività EMG veniva amplificata e filtrata attraverso 
amplificatori Lace (guadagno 1000, banda passante 0.5 - 5000 Hz). 
Successivamente, la banda passante dei tracciati acquisiti poteva 
essere ulteriormente modificata per rimuovere eventuali artefatti 
associati alla stimolazione elettrica.
Infine, utilizzando la stessa procedura seguita per determinare le 
risposte del CoP, l’attività EMG di ogni singolo muscolo, registrata 
prima, durante e dopo ognuno dei 50-55 stimoli applicati al soggetto, 
veniva mediata punto a punto utilizzando lo stimolo stesso come 
segnale sincronizzante. Prima di effettuare la media, i tracciati 
registrati dai tibiali venivano selezionati eliminando quelli che 
presentavano dei “bursts” di attività molto maggiore rispetto al valore 
medio, probabilmente associati ad attività volontaria
Veniva poi effettuato uno “smoothing” di 101 punti per ogni tracciato 
ottenuto (figure 23-26). Come illustrato nelle figure 23-26, tale 
procedura non alterava l’andamento temporale dei tracciati.
I tracciati medi ottenuti includevano sempre un periodo pre-stimolo di 
1.0 sec ed un periodo post-stimolo di 2.0 sec. 
Le variazioni dell’attività EMG in risposta alla stimolazione elettrica 
del labirinto sono state quantificate come differenza tra i picchi di 
attività e la corrispondente media pre-stimolo.
Tali variazioni erano spesso evidenti e consistevano per lo più in una 
sequenza bifasica (indicata dalle frecce rosse, figure 23-26) che 
differiva per il suo segno sui due lati del corpo.
In particolare, sono stati analizzati i seguenti parametri:
- Ampiezza e latenza della prima componente (indicata dalle frecce 
rosse, vedi figure 23-26);
- Ampiezza e latenza della seconda componente.
42
43
Fig. 24 - Attività EMG del gastrocnemio laterale di destra. I tracciati giallo e nero rappresentano i dati 
ottenuti prima e dopo la procedura di  “smoothing”. La linea rossa rappresenta l’inizio dello stimolo, della 
durata di  300 msec. Le due frecce rosse indicano i due picchi di attivazione (il primo) e di inibizione (il 
secondo) prodotti dallo stimolo. 
Fig. 23 - Attività EMG del gastrocnemio mediale di destra. I tracciati giallo  e nero rappresentano i dati 
ottenuti prima e dopo la procedura di “smoothing”. La linea rossa rappresenta l’inizio  dello stimolo, della 
durata di  300 msec. Le due frecce rosse indicano i due picchi di  attivazione (il primo) e di inibizione (il 
secondo) prodotti dallo stimolo. 
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Fig. 25 - Attività EMG del gastrocnemio mediale di sinistra. I tracciati giallo e nero rappresentano i dati 
ottenuti prima e dopo la procedura di “smoothing”. La linea rossa rappresenta l’inizio  dello stimolo, della 
durata di  300 msec. Le due frecce rosse indicano i due picchi di inbizione (il primo) e di  attivazione (il 
secondo) prodotti dallo stimolo. 
Fig. 26 - Attività EMG del gastrocnemio laterale di  sinistra. I tracciati giallo e nero rappresentano i dati 
ottenuti prima e dopo la procedura di “smoothing”. La linea rossa rappresenta l’inizio  dello stimolo, della 
durata di  300 msec. Le due frecce rosse indicano i due picchi di inbizione (il primo) e di  attivazione (il 
secondo) prodotti dallo stimolo. 
Valutazione statistica
Il confronto dei parametri cinematici ed EMG analizzati nelle diverse 
condizioni sperimentali è stata effettuata mediante analisi della 
varianza (ANOVA) a misure ripetute .
Tutte le valutazioni statistiche sono state effettuate con il pacchetto 
software SPSS 11.0 per Windows.
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CAPITOLO III
RISULTATI
Effetti dell’atteggiamento linguale sulle modificazioni del 
CoP indotte dalla stimolazione del labirinto
In tutti i soggetti studiati, mentre la lingua era nella normale posizione 
di riposo con la punta allo spot palatino (Sp1), si poteva osservare un 
primo spostamento del CoP lungo l’asse X verso il catodo (a destra, 
ndr) a seguito della stimolazione elettrica del labirinto. Questo 
spostamento cominciava con una latenza media di 150-200 msec e 
raggiungeva il suo picco fra i 350 ed i 400 msec.
Successivamente il CoP cominciava a spostarsi verso l’anodo (a 
sinistra, ndr), raggiungendo la posizione estrema all’incirca dopo 750 
msec dall’inizio della stimolazione. A volte, si poteva osservare 
un’ulteriore oscillazione verso il catodo.
La direzione del vettore velocità del CoP valutata all’apice del primo 
picco successivo allo stimolo (figura 22) era orientata verso destra e 
prossima al piano frontale. I suoi valori sono illustrati nella figura 27 
per i singoli soggetti e la loro media corrispondeva a 17±16, SD, ° 
(figura 28). Ricordiamo che, nel nostro sistema di riferimento 
angolare 0°, 90°, ±180° e -90° rappresentano rispettivamente direzioni 
orientate verso il catodo (destra), in avanti, verso l’anodo (sinistra) e 
all’indietro.
Rispetto alla due posizione linguale di controllo (Sp1), il movimento 
della lingua (M) provocava una rotazione all’indietro della direzione 
della velocità in 7 degli 8 soggetti studiati (figura 27).
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Fig. 27 - Valori della direzione della velocità del  CoP valutata all’apice del  primo picco per tutti gli 
otto  soggetti studiati. Durante le tre prove studiate, Spot 1 (Sp1), Movimento (M) e Spot 2 (Sp2) 7 
soggetti su 8 spostavano la direzione della velocità all’indietro quando muovevano la lingua rispetto a 
quando la tenevano in posizione fisiologica di riposo. Valori positivi e negativi in  ordinata si 
riferivano a movimenti del  CoP  diretti  rispettivamente in avanti  ed all’indietro rispetto al piano 
frontale del soggetto.
Fig. 28 - Valori medi della direzione della velocità del CoP, valutata all’apice del primo picco, con le 
rispettive deviazioni standard. Durante le diverse prove effettuate, Spot  1 (Sp1), Movimento (M), e 
Spot 2 (Sp2) la direzione della velocità del CoP  si spostava all’indietro, quando i soggetti muovevano 
la lingua, rispetto  a quando la tenevano in posizione fisiologica di  riposo. Valori positivi e negativi in 
ordinata si  riferivano a movimenti del CoP  diretti rispettivamente in avanti  ed all’indietro  rispetto al 
piano frontale del soggetto.
Quando la lingua veniva posizionata nuovamente contro lo spot 
palatino (Sp2), in questi stessi soggetti la direzione di spostamento 
ruotava in avanti, riportandosi verso la posizione originale.
In due soggetti era possibile documentare ulteriormente la rotazione 
all’indietro durante il movimento linguale ed il ritorno verso la 
posizione iniziale quando la lingua era allo spot. Negli altri cinque, 
invece, la ripetizione della sequenza movimento linguale - controllo 
dava origine a spostamenti apparentemente casuali della direzione 
della velocità. Ciò potrebbe essere dovuto al fatto che l’influenza della 
stanchezza dopo le prime 3 prove cancellava quella del movimento 
linguale.
Limitandoci a considerare le prime tre prove, la direzione della 
velocità al primo picco variava dai 17±16, SD, ° a -2±13, SD, ° 
durante il movimento linguale, e tornava prossima al valore iniziale 
(13±20, SD, °) quando la lingua era ritornata in posizione di controllo 
(figura 27). Per quanto riguarda il modulo della velocità, il suo valore 
medio corrispondeva a 9.03 ± 3.91, SD, mm/sec per la prova Sp1, a 
9.61 ± 5.36, SD, mm/sec per la prova con la lingua in movimento e 
infine a 8.82 ± 2.19, SD, mm/sec per Sp2. 
L’analisi della varianza a misure ripetute effettuata tra le condizioni 
Sp1, M, e Sp2 indicava un effetto significativo dell’atteggiamento 
linguale (P<0.05) sulla direzione della velocità al primo picco. Il 
confronto a posteriori indicava una differenza significativa tra M e 
ambedue le posizioni di controllo.
È quindi possibile affermare che la postura linguale ed il suo 
movimento influenzano la direzione di sbandamento del soggetto 
sottoposto a stimolazione vestibolare. A differenza di quanto osservato 
per la direzione di sbandamento, il movimento linguale non produceva 
modificazioni significative nel modulo della velocità del primo 
spostamento del CoP. 
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Un terzo parametro, la latenza del primo picco di velocità, è risultato 
ai limiti della  significatività (P<0.067) una volta effettuata un’analisi 
della varianza a misure ripetute per i tre atteggiamenti linguali.
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Fig. 29 - Valori medi  della latenza del primo picco della velocità del CoP  con le rispettive deviazioni 
standard, ottenuti  nelle tre prove: Spot 1 (Sp1), Movimento (M), Spot 2  (Sp2). La latenza del picco 
della velocità aumentava quando i soggetti  muovevano la lingua, rispetto a quando la tenevano in 
posizione fisiologica di riposo.
Fig. 30 -Valori della direzione del secondo picco della velocità del CoP  osservata per gli otto soggetti 
studiati durante le tre prove: Spot 1 (Sp1), Movimento (M), Spot 2 (Sp2). Non vi erano influenze 
significative sul parametro illustrato.
Come illustrato in figura 29 ed in tabella 1, la media della latenza del 
picco di velocità delle prove di controllo corrispondeva a 279 ± 71, 
SD, msec per Sp1 ed a 319 ± 85, SD, msec per Sp2, mentre, durante la 
prova in cui la lingua si muoveva, il valore, lievemente più alto, 
corrispondeva a 344 ± 65, SD, msec. Ciò suggerirebbe che il 
movimento della lingua rallenti lo sviluppo di riflessi VS e quindi lo 
spostamento del CoP. In ogni caso, l’assenza di significatività, dovuto 
all’alta variabilità del comportamento soggettivo richiede un’aumento 
del numero di soggetti sperimentati per confermare o smentire tale 
possibilità. parametro latenza del picco 1 suggeriscono di aumentare il 
numero di soggetti sottoposti all’esperimento per confermare o 
smentire un’eventuale significatività di questo dato.
Quanto al secondo picco della velocità del CoP, nessuno dei parametri 
studiati mostrava modificazioni significative in relazione ai tre 
atteggiamenti linguali analizzati (tabella 1). I valori medi ottenuti nei 
singoli soggetti per la direzione della velocità della seconda 
componente del movimento del CoP sono osservabili in figura 30 per 
ognuno degli atteggiamenti linguali studiati. L’assenza di un effetto 
significativo della posizione linguale sulla direzione della velocità 
della seconda componente dello spostamento del CoP potrebbbe 
essere in relazione al fatto che tale componente è più influenzata, 
rispetto alla prima, dai riflessi posturali di origine propriocettiva 
generati in risposta al movimento del corpo prodotto dal riflesso VS. 
50
Tabella 1 - In  questa tabella sono indicati i valori medi e le deviazioni standard del modulo, della direzione e dalla latenza 
del primo (P1) e del secondo (P2) picco di massima velocità, suddivisi per i  tre diversi atteggiamenti linguali studiati 
durante l’esperimento.
PROVA Modulo P1 Direzione P1 Latenza P1 Modulo P2 Direzione P2 Latenza P2
Sp1 9.03 ± 3.91 17 ± 16 279 ± 71 17.24 ± 8.05 193 ± 29 690 ± 106
M 9.61 ± 5.36 -2 ± 13 344 ± 65 16.23 ± 5.09 185 ± 15 669 ± 66
Sp2 8.82 ± 2.19 13 ± 20 319 ± 85 17.51 ± 8.36 187 ± 16 667 ± 63
mm/sec gradi msec mm/sec gradi msec
Attività elettromiografica
La stimolazione elettrica del labirinto produceva, in tutti i soggetti, un 
incremento dell’attività EMG dei muscoli gastrocnemii del lato destro 
ed una riduzione in quelli del lato sinistro (figure 23-26).
Queste risposte avevano sempre una latenza approssimativa di 90-130 
msec, ed erano seguite da variazioni di attività di segno opposto, con 
latenze molto variabili da soggetto a soggetto. In molti soggetti la 
prima componente della risposta muscolare mostrava una chiara 
segmentazione in due componenti con latenza di picco di 170-220 
msec e di 350-370 msec (figura 31).
Inoltre, in alcuni soggetti, si poteva osservare una risposta iniziale a 
breve latenza (circa 50 msec), di segno opposto rispetto alla normale 
risposta osservabile a 90-130 msec. Queste risposte a breve latenza 
non provocavano spostamenti apprezzabili del CoP. 
L’analisi delle ampiezze delle latenze di picco delle risposte EMG 
nelle tre diverse condizioni della lingua non metteva in luce nessun 
effetto significativo. Un’analisi più accurata ha però messo in luce, nel 
gastrocnemio mediale (GM) di sinistra di quattro soggetti, 
un’incremento della risposta inibitoria mentre la lingua era in 
movimento. Tale incremento riguardava, in maniera più specifica, la 
seconda delle due componenti in cui la risposta inbitoria era 
segmentata. In figura 31, l’attività EMG media prima, durante e dopo 
lo stimolo è mostrata, nelle tre condizioni sperimentali, per questi 
quattro soggetti (gruppo 1) e per i rimanenti quattro (gruppo 0).
Non avrebbe senso un’analisi statistica effettuata su soggetti 
raggruppati sulla base del loro comportamento specifico qualora fosse 
mirata a valutare le variazioni del parametro utilizzato come criterio di 
raggruppamento; è però interessante notare che i due gruppi ottenuti 
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sulla base del comportamento dell’attività EMG nelle tre condizioni 
differivano significativamente anche per il valore della direzione della 
velocità del primo spostamento del CoP nelle prove di controllo 
(P<0.048).
I soggetti che mostrano variazioni di attività EMG a livello del GM di 
sinistra mostravano anche una direzione della velocità iniziale di 
spostamento del CoP orientata verso destra ed in avanti (30±14, SD, °) 
e, durante la prova con la lingua in movimento la loro direzione di 
sbandamento tende a portarsi sul piano frontale (5±12, SD, °). Negli 
altri soggetti la direzione di controllo corrispondeva a 9±11, SD, ° e 
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Fig. 31 - a, c) Attività medie del muscolo GM di  sinistra osservate con la lingua in posizione fisiologica di  riposo 
per i 4 soggetti del gruppo 1 (a) e del gruppo 0 (c) Il tracciato rosso è relativo alla condizione Sp1, quello nero 
alla condizione Sp2 . b, d) Attività media del  muscolo GM di sinistra osservate con la lingua  in movimento per i 
4 soggetti del gruppo 1 (b) e del gruppo 0 (d).  Si osservi come il movimento linguale, nel gruppo 1, amplifichi 
soprattutto il secondo picco di depressione dell’attività EMG. La linea rossa rappresenta in ogni grafico l’inizio 
dello stimolo, della durata di 300 msec
durante il movimento tendeva ad allontanarsi dal piano frontale 
(-10±15, SD, °).
Di conseguenza, i dati ottenuti suggeriscono che, in alcuni soggetti, il 
movimento della lingua modifichi le risposte EMG alla stimolazione 
elettrica del labirinto. 
Effetti dell’atteggiamento linguale sulle fluttuazioni 
spontanee del CoP
Le fluttuazioni spontanee del CoP sono state studiate in due condizioni 
diverse. Abbiamo valutato lo spostamento del CoP in condizioni basali 
e lo abbiamo confrontato con quello osservato durante registrazioni di 
uguale durata (50 sec), effettuate nel corso delle prove in cui il 
soggetto veniva sottoposto allo stimolo vestibolare per la 
determinazione dei dati precedentemente descritti.
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Fig  32 - Rappresentazione dello statokinesiogramma di un soggetto durante una prova con stimolazione 
elettrica del labirinto. A lato sono indicati i parametri forniti dal software della piattaforma DUNE.
I parametri del movimento del CoP che sono stati analizzati sono i 
seguenti (vedi figura 32):
- Superficie dello statokinesiogramma (cioè l’area dell’ellisse 
includente il 95% delle posizioni del CoP);
- Spostamento medio sull’asse X;
- Spostamento medio sull’asse Y;
- Velocità media di spostamento;
- Orientamento dell’ellisse rispetto all’asse X.
Tutti questi parametri sono stati confrontati nelle tre condizioni della 
lingua (Sp1, M, Sp2), in presenza e in assenza di stimolazione 
vestibolare, mediante ANOVA a misure ripetute. Questa analisi è stata 
condotta in tutti i sei soggetti per i quali la registrazione è stata 
effettuata nelle 3×2 condizioni illustrate.
Non è stata osservata nessuna variazione significativa dei parametri 
analizzati tra le prove in cui il soggetto stava con la lingua allo spot e 
quelle in cui muoveva la lingua. Questo si verificava sia in presenza 
che in assenza di stimolazione vestibolare. Di conseguenza il 
movimento della lingua non sembra esercitare effetti significativi sulle 
fluttuazioni spontanee del CoP. I valori medi ± SD di questi parametri 
sono illustrati in tabella 2 per tutte le condizioni studiate.
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Parametro Senza Stimolazione Con Stimolazione
Prova Sp1 M Sp2 Sp1 M Sp2
Superficie 319 ± 254 259 ± 198 375 ± 322 636 ±  638 422 ±  395 400 ±  286
X Medio 6.3 ± 2.8 8.7 ± 4.5 7.7 ± 4.7 15.5 ± 11 11.2 ± 6.4 12.2 ± 6.4
Y Medio -34.4 ± 18.2 -29.6 ± 15.4 -29.1 ± 9 -44.3 ± 18.4 -37.2 ± 19.2 -38.2 ± 20.2
Velocità 9.5 ± 1.7 8.6 ± 2.2 8.7 ± 2.3 12.6 ± 6.7 10.8 ± 5.3 10.7 ± 5.4
Orientamento 116 ± 30 110 ± 17 89 ± 36 115 ± 53 101 ± 57 120 ± 60
Tabella 2 - In questa tabella sono indicati i valori medi e le deviazioni standard dei vari parametri caratterizzanti il 
movimento del CoP per i tre diversi atteggiamenti linguali in presenza ed in assenza di stimolo.
Anche se i valori medi della superficie di variazione del CoP, della sua 
posizione, e della sua velocità di spostamento, ottenuti in assenza ed 
in presenza di stimolo, erano diversi tra loro, nessuna di queste 
differenze raggiungeva però il livello di significatività. Bisogna però 
ricordare che, nel caso dell’incremento della superficie dell’area di 
variazione del CoP indotta dallo stimolo il valore di probabilità 
dell’ipotesi nulla corrispondeva a P<0,051.
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CAPITOLO IV
DISCUSSIONE
Considerazioni Generali
Nel presente studio abbiamo mostrato come le risposte del CoP e 
dell’attività EMG dei muscoli della caviglia, alla stimolazione 
elettrica bipolare dei processi mastoidei del temporale, siano 
modificate dalla condizione della lingua all’interno del cavo orale.
Le risposte alla stimolazione elettrica della mastoide potevano essere 
attruibuite alla stimolazione dell’apparato vestibolare; infatti una 
possibile origine cutanea delle risposte poteva essere esclusa per due 
motivi: innanzitutto, ogni volta che gli elettrodi venivano spostati dal 
processo mastoideo la stimolazione non produceva spostamenti 
significativi del CoP. Inoltre, quando l’intervallo tra i pulsi di corrente 
veniva aumentato da 45 µsec a 3 msec, il soggetto non avvertiva più la 
sensazione di sbandare in seguito alla stimolazione e le risposte del 
CoP scomparivano.
In questa stessa condizione il soggetto percepiva ancora il passaggio 
di corrente, segno che, anche se i recettori cutanei venivano stimolati, 
la loro attivazione non era però in grado di produrre risposte posturali.
L’origine labirintica delle risposte alla stimolazione della mastoide era 
confermata dalla relazione esistente, nei nostri esperimenti, tra lo 
spostamento del CoP, le risposte EMG e la posizione della testa. 
Anche se questa nel protocollo usato è sempre stata tenuta rivolta in 
avanti e lo stimolo ha sempre generato uno spostamento del CoP nel 
piano frontale, prove occasionali eseguite in alcuni soggetti 
mostravano che la rotazione della testa verso destra o verso sinistra 
spostava la direzione del movimento del CoP verso il piano sagittale, 
56
in accordo a quanto dimostrato per i riflessi VS (Nashner e Wolfson, 
1974; Lund e Broberg, 1983). Lo spostamento del CoP era bifasico, 
con una componente iniziale diretta verso il catodo e una successiva 
verso l’anodo: questo comportamento è stato descritto anche da altri 
autori (Lund e Broberg, 1983; Day et al., 1997), e differisce da quello 
dello spostamento corporeo, che è diretto esclusivamente verso 
l’anodo (Lund e Broberg, 1983; Day et al., 1997).
La prima componente dello spostamento del CoP (verso il catodo) può 
essere attribuita allo sviluppo delle forze muscolari che sono prodotte 
dal riflesso VS e agiscono in modo da muovere il corpo verso l’anodo 
(Hlavacka e Horak, 2006). Abbiamo verificato sperimentalmente 
questa ipotesi in alcuni soggetti chiedendo dapprima di inclinare il 
corpo verso l’anodo: in questo caso il CoP si spostava nella stessa 
direzione. Se però il movimento del soggetto veniva impedito dallo 
sperimentatore e il soggetto continuava a spingere il corpo verso 
l’anodo, il suo CoP si muoveva in direzione opposta (cioè verso il 
catodo).
La risposta iniziale della muscolatura, prodotta dalla stimolazione 
vestibolare, era adeguata per spostare il corpo verso l’anodo: essa 
aveva una latenza di 100-150 msec, consistente con i dati della 
letteratura (Lund e Broberg, 1983, Fitzpatrick et al., 1994). In alcuni 
casi si poteva osservare una risposta precoce (50 msec) di segno 
opposto a quella più tardiva (Lund e Broberg, 1983, Fitzpatrick et al., 
1994).
La risposta iniziale a latenza di 100-150 msec era seguita da una 
risposta a latenza maggiore, di segno opposto, che poteva 
rappresentare o una risposta alla cessazione dello stimolo (la cui 
durata era 300 msec) (off-response, Watson et al., 2003), oppure una 
risposta riflessa allo sbandamento del soggetto, di possibile origine 
vestibolare e/o propriocettiva.
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Effetti dell’atteggiamento linguale
I risultati dei nostri esperimenti hanno dimostrato che l’atteggiamento 
linguale influenza significativamente la direzione di movimento del 
CoP prodotta dallo stimolo vestibolare. Le differenze osservate in tale 
direzione fra le prove di controllo e la prova con la lingua in 
movimento, nonchè (almeno in alcuni soggetti) le differenze osservate 
nell’attivazione muscolare, non potevano essere attribuite a tendenze 
spontanee dovute a cambiamenti dell’intensità dello stimolo elettrico 
legati a variazioni della resistenza cutanea, poichè l’unità di 
isolamento dello stimolo lavorava in un regime di corrente costante.
Di conseguenza, le varianze riscontrate potevano essere attribuite 
all’influenza della posizione della lingua sul riflesso VS.
Possiamo quindi concludere che le caratteristiche spaziali del riflesso 
VS evocato durante il movimento della lingua sono diverse rispetto a 
quelle osservate quando la lingua è in posizione di riposo sullo spot 
palatino.
Bisogna rilevare che il cambiamento direzionale riguarda solo la 
componente iniziale dello spostamento del CoP, mentre la componente 
tardiva, che riflette lo spostamento corporeo, non risultava modificata.
Questo indica che il movimento linguale interferisce essenzialmente 
con l’iniziale sviluppo di forza, ma non con le fasi successive del 
movimento corporeo. Ciò può essere collegato al fatto che quando il 
corpo si muove entrano in azione anche archi riflessi propriocettivi ed 
è possibile che l’effetto linguale su tali riflessi sia più debole o 
addirittura assente rispetto a quella esercitata sul riflesso VS.
È interessante il fatto che solo in alcuni soggetti si potevano osservare 
delle chiare modificazioni delle risposte muscolari alla stimolazione 
vestibolare in relazione all’atteggiamento linguale. Questi soggetti 
erano quelli in cui lo spostamento del CoP in condizioni di riposo era 
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maggiormente spostato in avanti verso il piano sagittale. Le 
modificazioni EMG osservate consistevano in un incremento nel 
rilasciamento dei flessori plantari di sinistra. Poichè il riflesso VS 
produceva, durante il movimento linguale, uno spostamento del CoP 
più vicino al piano frontale, è verosimile che queste modificazioni 
facciano parte di un quadro più complesso in cui ci si possono 
attendere anche modificazioni dell’attivazione dei muscoli agenti a 
livello del bacino, che sono quelli responsabili degli spostamenti 
laterali del CoP (Winter, 1995; Winter et al., 1996). Di per sè, infatti, il 
gastrocnemio promuove il movimento del CoP soprattutto sul piano 
sagittale. L’ipotesi che il movimento linguale possa agire anche sulle 
risposte riflesse VS che riguardano muscoli diversi da quelli agenti 
sulla caviglia è consistente col fatto che esso non modificava le 
risposte di questi ultimi muscoli in soggetti che peraltro dimostravano 
ugualmente un cambiamento nella direzione della velocità del CoP.
In ogni caso, il rilasciamento dei flessori plantari di sinistra altera il 
bilancio delle forze agenti a livello della caviglia, promuovendo una 
spinta sul corpo in avanti e verso sinistra. Pertanto, a causa del 
principio di azione e reazione, il primo movimento del CoP causato da 
questa risposta muscolare è all’indietro e verso destra. Non sorprende 
quindi che la rotazione all’indietro della direzione della velocità dello 
spostamento iniziale del CoP che si osserva durante il movimento 
linguale rispetto alla posizione di controllo si accompagni, almeno in 
alcuni soggetti, ad un incremento del rilasciamento dei flessori 
plantari di sinistra.
L’incremento dell’azione VS inibitoria sui flessori plantari di sinistra 
riguardava la componente più tardiva della risposta. Questo è in 
accordo con il fatto che la latenza del picco del primo spostamento del 
CoP tende ad aumentare (sia pur non significativamente) col 
movimento linguale. Ciò suggerisce che l’effetto della lingua sia 
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selettivo e agisca in modo specifico su alcune delle diverse 
connessioni VS che legano l’apparato vestibolare ai nuclei motori 
spinali. Ricordiamo che le afferenze vestibolari sono in grado di 
modificare sia l’attività dei neuroni vestibolo-spinali (Kasper et al., 
1988) che di quelli reticolo-spinali (Manzoni et al., 1983b). Mentre i 
neuroni vestibolo-spinali esercitano un’azione eccitatoria sui 
motoneuroni dei flessori plantari della caviglia (Wilson e Melvill 
Jones, 1979), quelli reticolo-spinali possono esercitare sia azioni 
eccitatorie che inibitorie (Peterson, 1979). Nell’uomo, le azioni 
inibitorie prodotte a livello dei motoneuroni del soleo dalla 
stimolazione dell’apparato vestibolare sono almeno in parte 
attribuibili all’attivazione di interneuroni inibitori (Iles e Pisini, 1992) 
(responsabili di effetti postsinaptici) normalmente eccitati dalla via di 
gruppo Ia proveniente dal tibiale anteriore (inibizione reciproca, Iles, 
1986). Inoltre, la stimolazione vestibolare eccita anche interneuroni 
che esercitano azioni presinaptiche sulle afferenze di gruppo Ia che 
giungono al soleo (Iles e Pisini, 1992). I dati in nostro possesso non ci 
permettono di stabilire quale sia la via che risente del movimento 
linguale. 
Origine degli effetti linguali
In linea di principio, l’effetto della lingua potrebbe anche essere 
dovuto semplicemente agli stretti rapporti anatomici che la lingua 
contrae con l’osso joide e quindi con il collo. Tale rapporto potrebbe 
far sì che, durante il movimento linguale, vengano modificate quelle 
afferenze propriocettive cervicali che esercitano un controllo assai 
importante sull’organizzazione spaziale dei riflessi VS (Manzoni, 
2005). 
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C’è però un’altra possibilità che deve essere considerata, e cioè che 
alla base della modulazione dei riflessi VS da parte del movimento 
della lingua ci sia un’influenza centrale dei comandi motori linguali e/
o delle afferenze stimolate dal movimento linguale. Questi segnali 
sensorimotori potrebbero agire sia a livello spinale che a livello 
troncoencefalico, modificando le risposte neuronali alla stimolazione 
del labirinto. Ricordiamo a tal proposito che le informazioni sensoriali 
provenienti dalla lingua possono raggiungere, attraverso il trigemino e 
l’ipoglosso, i nuclei del complesso sensitivo del trigemino (Nazruddin 
et al., 1989;  Jaquin et al., 1993). L’interazione delle informazioni 
linguali con quelle vestibolari può avvenire sia a livello dei neuroni 
vestibolo- e reticolo-spinali, grazie alle proiezioni trigemino-
vestibolari (Buisseret Delmas et al., 1999) e trigemino-reticolari (Fort 
et al., 1994). Alternativamente le informazioni linguali possono 
raggiungere il midollo spinale attraverso la via trigemino-spinale 
(Ruggiero et al., 1981) e qui interagire con i segnali vestibolari.
Il controllo volontario della motilità linguale dipende dall’area 
motoria corticale trigeminale (Murray et al., 1991; Muellbacher et al., 
2001; Yao et al., 2002). Le vie attraverso cui copie dei comandi motori 
per il movimento linguale possono agire sui meccanismi riflessi 
vestibolospinali non sono del tutto chiare.
Ma perchè mai muovere la lingua dovrebbe generare segnali nervosi 
che modulano i riflessi VS?
Per cercare di spiegarlo ricordiamo innanzi tutto alcune osservazioni 
cliniche sui riflessi posturali. In un soggetto sdraiato la rotazione della 
testa in una direzione crea una caratteristica asimmetria nel tono dei 
rotatori esterni dell’arto inferiore. Il tono aumenta sul lato verso cui la 
testa è ruotata e diminuisce sul lato opposto (Villneuve e Parpay, 
1991). Secondo alcuni clinici, la rotazione della lingua nella stessa 
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direzione della testa diminuisce questa asimmetria, mentre l’aumenta 
se essa viene ruotata nella direzione opposta.
Anche se non è possibile dissociare un movimento della lingua sul 
piano orizzontale da una corrispondente adduzione/abduzione della 
mandibola, tale osservazione potrebbe essere l’espressione di un 
controllo linguale sul tono posturale.
Inoltre, le informazioni linguali sembrano anche in grado di 
modificare deviazioni latenti dei globi oculari normalmente 
compensate attraverso la fusione delle immagini (eteroforie). È noto 
che le deviazioni verticali dei globi oculari (eteroforie verticali) 
possano essere messe in evidenza mediante il test di Maddox, che 
consiste nel porre il soggetto di fronte ad una luce bianca coprendo 
alternativamente gli occhi con una lente di Maddox, in modo che essa 
converta il punto luminoso in una riga orizzontale (Snydacker, 1962).
Nei soggetti con eteroforia verticale la linea rossa e il punto luminoso 
non sono percepiti alla stessa altezza. Dati preliminari indicano che, in 
una popolazione di bambini dislessici, modificazioni dei contatti 
linguali con le arcate dentarie sono in grado di modificare l’eteroforia 
verticale (Marino e Quercia, 2009).
Infine, dobbiamo ricordare che le informazioni linguali possono essere 
facilmente utilizzate dal soggetto per controllare la postura del corpo 
quando esse vengano influenzate non da dei normali stimoli orali, ma 
da una batteria di elettrodi che stimolano la superficie della lingua in 
corrispondenza della direzione dello spazio in cui il soggetto sta 
sbandando in quel preciso momento (Vuillerme e Cuisinier, 2008; 
Vuillerme et al., 2008).
Quindi le informazioni provenienti dalla lingua possono, almeno in 
particolari condizioni, concorrere al controllo del tono posturale, 
regolare la posizione del centro di pressione e l’orientamento dello 
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sguardo, influenzando anche la percezione visiva. Ciò potrebbe 
apparire strano, in quanto siamo abituati a concepire le informazioni 
linguali come rilevanti solo nel controllo della motilità orofacciale. In 
realtà però, per quanto abbiamo detto nell’introduzione, la lingua è 
inserita in catene muscolari che sono continue con il collo e pertanto 
può contribuire alla codifica nervosa del nostro atteggiamento 
posturale.
È noto che le informazioni propriocettive provenienti dai muscoli 
degli arti inferiori, del tronco, del collo e degli occhi sono tutte 
coinvolte nella genesi di tale codifica (Roll et al., 1989). Inoltre esse 
modulano i riflessi posturali adattandoli alla posizione assunta dal 
nostro organismo nell’ambiente (Manzoni, 2005; Grasso et al., in 
press). Le informazioni linguali potrebbero inserirsi in questo 
processo al pari di tutte le altre.
Bisogna però rilevare che, alla luce dei dati in nostro possesso, non 
siamo ancora in grado di proporre un modello convincente di come 
tale inserimento possa avvenire. È anche possibile che il movimento 
linguale agisca non come un elemento che contribuisce alla codifica 
sensoriale dell’atteggiamento posturale, ma piuttosto come un 
elemento di disturbo, che altera il normale controllo propriocettivo dei 
riflessi VS. I dati a nostra disposizione non ci permettono di dare 
risposte a tali domande.
Qualunque sia la natura del processo di integrazione delle 
informazioni linguali con quelle provenienti dal resto del corpo, se 
ammettiamo che esse possono comunque modificare a livello centrale 
i meccanismi del riflesso VS, bisogna ricordare il ruolo chiave che il 
cervelletto svolge in tale funzione: senza questa struttura, il riflesso 
VS non può più essere modulato dalla posizione della testa rispetto al 
tronco (Manzoni et al. 1998, Kammermeier et al. 2009), parametro 
posturale che, assieme alla posizione delle spalle rispetto al bacino, 
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modifica l’organizzazione spaziale del riflesso VS in modo tale da 
generare, a partire dalle informazioni labirintiche che segnalano lo 
spostamento della testa, un riflesso posturale atto a stabilizzare la 
posizione del corpo (Manzoni, 2005). 
Le osservazioni elettrofisiologiche indicano che le risposte neuronali 
alla stimolazione vestibolare registrate a livello sia della corteccia 
cerebellare (Manzoni et al. 1999; Manzoni et al, 2004) che dei nuclei 
(Kleine et al., 2004; Shaikh et al., 2004) siano regolate dalla diversa 
posizione della testa rispetto al corpo e quindi dalla posizione del 
collo. Questi cambiamenti nelle risposte neuronali possono 
ripercuotersi dal cervelletto ai nuclei da essi controllati nei nuclei 
vestibolari e nella formazione reticolare (Pompeiano, 1969), 
modificando così lo sviluppo della risposta riflessa. Ricerche recenti 
indicano che nei riflessi VS, anche le modificazioni indotte a seguito 
del cambiamento della posizione dell’arto, (Grasso et al., in press) 
sembrano essere legati alla corteccia cerebellare (Barresi et al., 2006).
Alla luce di queste considerazioni è lecito attendersi che le aree 
cerebellari che ricevono informazioni linguali (Bowman e Combs, 
1969; Aldes e Bowman; 1979) siano di importanza critica per la 
generazione di quel controllo linguale sul riflesso VS che abbiamo 
documentato con questa tesi.
Esperimenti simili eseguiti su pazienti cerebellari sono necessari per 
confermare o smentire tale ipotesi.
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CAPITOLO V
CONCLUSIONI
I risultati ottenuti dalla sperimentazione descritta nei capitoli 
precedenti indicano l’esistenza di un’influenza del movimento 
linguale sul riflesso vestibolospinale evocato dalla stimolazione 
elettrica del labirinto.
Questi primi risultati sono in accordo con l’ipotesi che segnali motori 
e/o sensoriali legati al movimento della lingua all’interno del cavo 
orale possano modificare il pattern di riflessi VS.
Alla luce di queste osservazioni e dell’evidenza clinica, si capisce 
come la lingua possa essere strettamente legata alla postura corporea.
Anche se questa problematica deve essere ulteriormente indagata, le 
osservazioni effettuate in questo esperimento ci portano a concludere 
che muovere la lingua non lascia indifferente il resto del corpo, anche 
se non è ancora ben chiara la natura di questo rapporto.
Si possono fare due ipotesi: la prima è quella che, la lingua, essendo in 
stretto rapporto con l’osso joide e quindi influenzando la postura di 
quest’ultimo, possa creare influenze dirette sul sistema cranio-
cervicale interferendo con i muscoli cervicali e modulando così il 
riflesso VS; la seconda ipotesi invece è quella secondo la quale la 
lingua potrebbe influenzare il riflesso VS e la postura corporea grazie 
all’influenza (giusta o scorretta) che le informazioni somatosensoriali, 
originanti dalla lingua stessa e dalla pressione che la sua punta esercita 
sugli esterocettori presenti a livello dello spot palatino, esercitano sul 
processo di integrazione propriocettiva che porta alla formazione del 
nostro sistema di riferimento posturale. A tale processo potrebbero 
partecipare anche copie di comandi motori che generano il movimento 
linguale.
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I nostri risultati sottolineano quindi l’importanza dell’attività di 
riabilitazione stomatognatica effettuata in pazienti disfunzionali.
È infatti facile comprendere che, come dimostrano i nostri 
esperimenti, una scorretta postura linguale potrebbe influenzare non 
solo una scorretta crescita delle componenti del cavo orale (ossa, 
denti, ecc.) ma anche generare atteggiamenti posturali sbagliati, con 
tutti i problemi che ne derivano.
Ogni giorno i terapisti si trovano di fronte a manifestazioni come 
cervicalgie, cefalee, molte delle quali vengono risolte mediante la 
terapia miofunzionale, volta a riabilitare il paziente affinchè riesca a 
imparare la corretta deglutizione. 
I nostri esperimenti suggeriscono che queste metodiche siano 
importanti non solo da un punto di vista strettamente odontoiatrico ma 
anche da un punto di vista medico generale, e, probabilmente, aprono 
una porta che proietterà ancora di più il mondo dell’odontoiatria, 
confinato al cavo orale, verso una visione generale dei problemi 
posturali e della loro correlazione con le problematiche dell’apparato 
stomatognatico.
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GM: Gastrocnemio mediale 
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VS: Vestibolospinale
69
BIBLIOGRAFIA
1) Adorno, F. L’approccio integrato in posturologia: esempio di 
trattamento della sindrome glosso-posturale. II Convegno Nazionale 
D.M.S.A.,Verona, 2005.
2) Aldes, LD., Bowman, JP. (1979) Representation of the tongue in the 
cerebellar nuclei of the monkey. Exp Neurol, 64: 202-215.
3) Anastasi, G. Trattato di anatomia umana. Edi-Ermes, Milano, 2006
4) Barresi, M., et al. (2006). Horizontal rotation of the foreleg 
modifies vestibular responses of vermal P-cells. Acta Physiol, 188: 
S652, P 264, 148.
5) Bailey, EF., Fregosi, RF. (2004) Coordination of  intrinsic and 
extrinsic tongue muscles during spontaneous breathing in the rat. J 
Appl Physiol, 96: 440-449.
6) Bizzi, E., et al. (1964) Vestibular nuclei: activity of  single neurons 
during natural sleep and wakefulness. Science, 145: 414-415.
7) Bowman, JP., Combs, CM. (1969) Cerebellar responsiveness to 
stimulation of  the lingual spindle afferent fibers in the hypoglossal 
nerve of the rhesus monkey. Exp Neurol, 23: 537-543.
8) Britton, TC., et al. (1993). Postural electromyographic responses in 
the arm and leg following galvanic vestibular stimulation in man. 
Exp Brain Res, 94: 143-151.
9) Brunnstrom, S. Clinical Kinesiology. F.A. Davis Co. Philadelphia, 
1972.
10) Buisseret Delmas, C., et al. (1999) Organization of reciprocal 
connections between trigeminal and vestibular nuclei in the rat. J 
Comp Neurol, 409: 153-168.
11) Caltabiano, M., et al. (1986) Considerazioni sulla postura del 
capo in ortognatodonzia: fisiologia della postura del capo. Nota I, 
Mondo Ortod, 11: 41-62.
70
12) Caltabiano, M., et al. (1989) Considerazioni sulla postura del 
capo in ortognatodonzia: fisiopatologia ed aspetti clinici. Nota II, 
Mondo Ortod, 14: 313-324.
13) Conti, F. Fisiologia medica. Edi Ermes, Milano, 2005.
14) Costen, J. (1997) A syndrome of  ear and sinus symptoms 
dependent upon disturbed function of  the temporomandibular joint, 
1934. Ann Otol Rhinol Laryngol,106: 805-819.
15) Dahan, J. (1989) Tongue disorders and jaw deformities. 
Nosological aspects and therapeutic concepts. Mondo Ortod, 14: 
777-789.
16) Day, B.L., et al. (1997). Human body-segment tilts induced by 
galvanic stimulation: a vestibularly driver bilance protection 
mechanism. J Physiol (London), 500: 661-672.
17) Donner, M. et al. (1985) Anatomy and physiology of the pharinx. 
Gastrointest Radiol 10: 196-212.
18) Doual, A., et al. (2003) The hyoid bone and vertical dimension. 
Orthod Fr, 74: 333-363.
19) DuBrul, EL. Anatomia orale di Sicher. Edi Ermes, Milano, 1988. 
20) Eatock, RA., et al. (1998) Hair cells in mammalian utricles. 
Otolaryngol Head Neck Surg, 119: 172-181.
21) Elmund, J., et al. (1983) Vestibular influence on tongue activity. 
Exp Neurol, 81: 126-140.
22) Ertekin, C., Aydogdu, I. (2003) Neurophysiology of swallowing. 
Clin Neurophysiol, 114: 2226-2244
23) Fasold, O., et al. (2008) Proprioceptive head posture-related 
processing in human polysensory cortical areas. Neuroimage, 40: 
1232-1242.
24) Fellus, P. (1989) Dynamic and postural change in the tongue: 
influence on facial growth. Mondo Ortod, 14: 791-798.
25) Fernandez, C., Goldberg, JM. (1976) Phisiology of peripheral 
neurons innervating otolith organs of  the squirrel monkey. II. 
71
Directional selectivity and force-response relations. J 
Neurophysiol, 39: 985-995.
26) Ferrante, A. Manuale pratico di terapia miofunzionale, Marrapese 
Editore, Roma, 2004.
27) Ferrante, A. Terapia miofunzionale - Dalla deglutizione infantile 
ai problemi posturali. Futura publishing society, Ascoli Piceno, 
1997.
28) Fitzpatrick, R., et al. (1994). Task-dependent reflex response and 
movement illusions evoked by galvanic vestibular stimulation in 
standing humans. J Physiol (London), 478: 363-372.
29) Fort, P., et al. (1994) Afferents to the nucleus reticularis 
parvicellularis of the cat medulla oblongata: a tract-tracing study 
with cholera toxin B subunit. J Comp Neurol, 342: 603-18.
30) Fransson PA., et al. (2000). Direction of galvanically-induced 
vestibulo-postural responses during active and passive neck 
torsion. Acta Otolaryngol, 120: 500-503.
31) Fukushima, K. (1997) Corticovestibular interactions: anatomy, 
electrophysiology, and functional considerations. Exp Brain Res,
117: 1-16.
32) Garliner, D. Importanza di una corretta deglutizione., Futura 
Publishing society, Ascoli Piceno, 1996
33) Grasso, C., et al. (In press) Tuning of Human vestibulospinal 
reflexes by leg rotation. Human Mov Sci.
34) Goldberg, J.M., et al. (1990) Morphophysiological and 
ultrastructural studies in the mammalian cristae ampullares. Hear 
Res, 49: 89-102
35) Goldberg, JM., Fernandez, C. (1971) Physiology of  peripheral 
neurons innervating semicircular canals of the squirrel monkey. I. 
Resting discharge and response to constant angular accelerations. 
J Neurophysiol, 34: 635-660.
72
36) Goldberg, JM., et al. (1984). Relation between discharge 
regularity and responses to external applied galvanic currents in 
vestibular nerve afferents of  the squirrel monkey. J Neurophysiol, 
51: 1236-1256.
37) Halata, Z., Baumann, K.I. (1999) Sensory nerve endings in the 
hard palate and papilla incisiva of the rhesus monkey. Anat 
Embriol, 199: 427-437.
38) Hiraba, K., et al. (2000) EMG activities of two heads of  the human 
lateral pterygoid muscle in relation to mandibular condyle 
movement and biting force. J Neurophysiol, 83: 2120-2137.
39) Holstege, JC., Kuypers, HG. (1987) Brainstem projections to 
spinal motoneurons: an update. Neurosc, 23: 809-821
40) Horak, FB., MacPherson, JM. Postural orientation and 
equilibrium. In: Rowell, LB., Shepered, JT., eds. “Handbook of 
Physiology”, section 12: Exercise: Regulation and integration of 
multiple systems. Oxford University Press, pp 225-92, 1996.
41) Hlavacka, F., & Horak, F.B. (2006). Somatosensory influence on 
postural response to galvanic vestibular stimulation. Physiol Res. 
55: S121-127.
42) Hudspeth, AJ., Corey, DP. (1977) Sensitivity, polarity, and 
conductance change in the response of   vertebrate hair cells to 
controlled mechanical stimuli. Proc. Natl. Acad. Sci, USA. 74: 
2407-2411.
43) Iles, JF. (1986) Reciprocal inhibition during agonist and 
antagonist contraction. Exp Brain Res, 62: 212-214.
44) Iles, JF., Pisini, JV. (1992) Vestibular-evoked postural reactions in 
man and modulation of  trasmission in spinal reflex pathways. J 
Physiol, 455: 407-424.
45) Jaquin, LF., et al. (1993) Morphology and topography of  identified 
primary afferents in trigeminal subnuclei principalis and oralis. J 
Neurophysiol, 70: 1911-1936.
73
46) Joseph, J., Nightingale, A. (1952) Electromyography of muscles of 
posture: leg muscles in males. J Physiol (London), 117: 484-491.
47) Joseph, J., Nightingale, A. (1954) Electromyography of muscles of 
posture: thigh muscles in males. J Physiol (London), 126: 81-85.
48) Kammermeier, S., et al. (2009). Vestibular-eck interaction in 
cerebellar patients. Ann NY Acad Sci. 1164: 394-399.
49) Kasper, J., et al. (1988) Response of vestibular neurons to head 
rotations in vertical planes. I. Response to vestibular stimulation. J 
Neurophysiol, 60: 1753-1764.
50) Kevetter, GA., et al. (2004) Central distribution of vestibular 
afferents that innervate the anterior or lateral semicircular canal in 
the mongolian gerbill. J Vestib Res, 14 (1): 1-15.
51) Kleine, J.F., et al. (2004). Trunk position influences vestibular 
responses of fastigial nucleus neurons in the alert monkey. J 
Neurophysiol, 91: 2090-2100.
52) Kubota, K., et al. (1975) Topological distribution of muscle 
spindles in the human tongue and its significance in proprioception. 
Bull Tokyo Med Dent Univ, 22: 235-42.
53) Lehr, RP Jr., Owens, SE Jr. (1980) An electromyographic study of 
the human lateral pterygoid muscles. Anat Rec, 196: 441-8.
54) Lindsay, KW., et al. (1976) Asymmetric tonic labyrinth reflexes 
and their interaction with neck in the decerebrate cat. J Physiol 
(London), 261: 583-601.
55) Lund, S., Broberg, C. (1983). Effects of different head positions on 
postural sway induced by a reproducible vestibular error signal. 
Acta Physiol Scand, 117: 307-309.
56) Maiboroda, I., Mokin, I. (1983) Structure of  the neuromuscular 
spindles in the tongue of human fetuses. Arkh Anat Gistol Embriol, 
85: 39-45.
57) Magnus, R. Korpestellung. Julius Springer, Berlino, 1924.
74
58) Mameli, O., et al. (1988) Labyrinthine projection to the 
hypoglossal nucleus. Brain Res Bull, 20: 83-88.
59) Manzoni, D. (2005) The cerebellum may implement the 
appropriate coupling of  sensory inputs and motor responses: 
evidence from vestibular physiology. Cerebellum, 4: 178-188.
60) Manzoni, D., et al. (2004). Proprioceptive neck input modify the 
information about tilt direction coded by the cerebellar anterior 
vermis. Acta Otolaryngol Scand, 124: 475-480.
61) Manzoni D., et al. (1998). Neck influences on the spatial 
properties of  vestibulospinal reflex in decerebrate cats: role of the 
cerebellar anterior vermis. J. Vest. Res., 8: 283-297.
62) Manzoni, D., et al. (1999). Neck input modifies the reference 
frame for coding labyrinthine signals in the cerebellar vermis: a 
cellular analysis. Neurosc, 93, 1095-1107.
63) Manzoni, D., et al. (1983a) Responses of medullary reticulospinal 
neurons to sinusoidal stimulation of labyrinth receptors in 
decerebrate cat. J Neurophysiol, 50 (5): 1059-1079.
64) Manzoni, D., et al. (1983b). Responses of  forelimb extensors to 
sinusoidal stimulation of  macular labyrinth and neck receptors. 
Arch Ital de Biol, 121: 205-214.
65) Marcelli, V, et al. (2009) Spatio-temporal pattern of vestibular 
information processing after brief caloric stimulation. Eur J Radiol, 
70: 312-316.
66) Marino, A., Quercia, P. (2009) The role of oral micro-stimulation 
in dyslexic children with postural deficiency syndrome. VI Motor 
Control Conference, From basic motor control to function recovery, 
Varna, Bulgaria.
67) Mattews, PB. (1964) Muscles splindes and their motor control. 
Physiol Rev, 44: 219-288.
68) McMasters, RE, et al. (1966) Vestibular projections to the nuclei 
of the extraocular muscles. Degeneration resulting from discrete 
75
partial lesions of the vestibular nuclei in the monkey. Am J Anat, 
118: 163-194. 
69) Mergner, T., (2003) A multisensory posture control model of 
human upright stance. Prog Brain Res, 142: 189-201.
70) Muellbacher, W., et al. (2001) Analogous corticocortical 
inhibition and facilitation in ipsilateral and contralateral human 
motor cortex representations of  the tongue. J Clin Neurophysiol, 
18: 550-558.
71) Murray, GM., et al. (1991) Effects of reversible inactivation by 
cooling of the primate face motor cortex on the performance of  a 
trained tongue-protrusion task and a trained biting task. J 
Neurophysiol, 65: 511-530.
72) Nashner, L.M., & Wolfson, P. (1974). Influence of head position 
and proprioceptive cues on short latency postural reflexes evoked 
by galvanic stimulation of the human labyrinth. Brain Res, 67: 
255-268.
73) Nazruddin, et al. (1989) The cells of  origin of the hypoglossal 
afferent nerves and central projections in the cat. Brain Res, 490: 
219-235.
74) Newlands, SD., et al. (2002) Central projections of  the utricular 
nerve in the gerbil. J Comp Neurol, 452: 11-23.
75) Newlands, SD., Perachio, AA. (2003) Central projections of the 
vestibular nerve: a review and single fiber study in the Mongolian 
gerbil. Brain Res Bull, 60: 475-95.
76) Pelosi, A. Interferenze orali nelle sindromi cranio-mandibolo-
cervicali e posturali, Castello Editore, Milano, 2007.
77) Peterka, RJ. (2002) Sensorimotor integration in human postural 
control. J Neurophysiol, 88: 1097-1118.
78) Peterson, BW. (1979) Reticulospinal projections to spinal motor 
nuclei. Ann Rev Physiol, 41: 127-140.
76
79) Poli, L., et al. Variazioni posturali dopo frenulotomia. Congresso 
di Caserta, 2008
80) Pompeiano, O. (1960) Somatotopic organization of the postural 
response to electrical stimulation of Deiters' nucleus in the 
decerebrate cat. Arch Sci Biol, 44: 497-511.
81) Pompeiano, O. (1969). Functional organization of the cerebellar 
projections to the spinal cord. Prog Brain Res, 25: 282-321. 
82) Pozzo, T., et al. (1995) Head and trunk movements in the frontal 
plane during complex dynamic equilibrium tasks in humans. Exp 
Brain Res, 106: 327-338.
83) Roll, JP., et al. (1989) Eye, head and skeletal muscle spindle 
feedback in the elaboration of body references. Prog Brain Res, 80: 
113-23.
84) Rossiter, CD., Yates, BJ. (1996) Vestibular influences on 
hypoglossal nerve activity in the cat. Neurosci Lett, 211: 25-28.
85) Ruggiero, DA., et al. (1981) Projections from the spinal 
trigeminal nucleus to the entire length of the spinal cord in the rat. 
Brain Res, 225: 225-233.
86) Sandham, A. (1985) Embryonic facial vertical dimentions and its 
relationship to palatal shelf  elevation. Early Hum Dev, 12: 
241-245.
87) Schindler, O. Deglutologia. Omega Edizioni, Torino, 2001.
88) Schlack, A., et al. (2002) Interaction of linear vestibular and 
visual stimulation in the macaque ventral intraparietal area (VIP). 
Eur J Neurosc, 16: 1877-1886.
89) Shaikh, AG., et al. (2004). Multiple reference frames for motion in 
the primate cerebellum. J  Neurosc, 24, 4491-4497.
90) Shinoda, Y., et al. (1986) The morphology of single lateral 
vestibulospinal tract axons in the lower cervical spinal cord of the 
cat. J Comp Neurol, 249: 226-241.
77
91) Smith, KK. (1989) Histological demonstration of muscle spindles 
in the tongue of the rat. Arch Oral Biol, 34: 529-534.
92) Smith, L., et al. Brunnstrom’s clinical kinesiology. F.A. Davis 
Company, 1996.
93) Snydacker, D. (1962) The Maddox rod test: a ten-year follow-up. 
Tr Am Ohpht Soc, 60: 293-303.
94) Tarlov, E. (1970) Organization of  vestibulo-oculomotor 
projections in the cat. Brain Res, 20: 159-179.
95) Toti, T. Compendio di semeiotica occluso posturale. Edizioni 
Martina, Bologna, 2007
96) Villneuve, P., Purpay, S. (1991) Exame clinique postural. Rev de 
Podol, 59: 37-43.
97) Vuillerme, N. et al. (2008) Can a plantar pressure-based tongue-
placed electrotactile biofeedback improve postural control under 
altered vestibular and neck proprioceptive conditions? Neurosc 
155: 291-296.
98) Vuillerme, N., Cuisinier, R. (2008) Head position-based 
electrotactile tongue biofeedback affects postural responses to 
Achilles tendon vibration in humans. Exp Brain Res, 186: 503-508.
99) Watson, SR., et al. (2003) EMG responses evoked by the 
termination of galvanic (DC) vestibular stimulation: “off-
responses”. Clin Neurophysiol, 114: 1456-1461.
100) Welgampola, MS., Colebatch, JG. (2001). Vestibulospinal 
reflexes: quantitative effects of sensory feedback and postural task. 
Exp Brain Res, 139: 345-353.
101) Wilson, VJ. (1991) Vestibulospinal and neck reflexes: interaction 
in the vestibular nuclei. Arch Ital Biol, 129: 43-52.
102) Wilson, VJ., Melvill Jones, G. Mammalian vestibular physiology. 
Plenum Press, New York, 1979.
78
103) Wilson, VJ., Schor, RH. (1999) The neural substrate of the 
vestibulocollic reflex. What needs to be learned. Exp Brain Res, 
129: 483-493.
104) Wilson, VJ., et al. (1986). Spatial organization of neck and 
vestibular reflexes acting on the forelimbs of  the decerebrate cat. J 
Neurophysiol, 55: 514-526.
105) Wilson, VJ., Yoshida, M. (1969) Comparison of effects of 
stimulation of Deiters' nucleus and medial longitudinal fasciculus 
on neck, forelimb, and hindlimb motoneurons. J Neurophyisiol, 32: 
743-758.
106) Winter, DA. (1995) Human balance and posture control during 
standing and walking. Gait & Posture, 3: 193-214.
107) Winter, DA., et al. (1998) Stiffness control balance in quiet 
standing. J Neurophysiol, 80: 1211-1221.
108) Winter, DA., et al. (1996). Unified theory regarding A/P and M/L 
bilance in quiet stance. J Neurophysiol, 75: 2334-2343.
109) Yao, D., et al. (2002) Neuronal activity patterns in primate 
primary motor cortex related to trained or semiautomatic jaw and 
tongue movements. J Neurophysiol, 87: 2531-2541.
110) Zampetti, G. Disturbi cranio-cervico-mandibolari - Diagnosi e 
trattamento gnatologico integrato. Piccin Nuova Libraria, Padova, 
2005.
79
